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ЧАСТЬ 1. ОБЩАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
РАЗДЕЛ 1. ОБЩАЯ НОЗОЛОГИЯ 
 
 
ЗАНЯТИЕ № 1 
 
Введение в учебную дисциплину «Патологическая физиология». 
Общее учение о болезни. Общие вопросы учения об этиологии и па-
тогенезе болезней.  
Наследственные формы патологии. 
 
Цель занятия:  
1.Знать цели и задачи патологической физиологии как учебной дисцип-
лины в системе подготовки провизоров. 
2. Проанализировать исторические этапы становления и развития оте-
чественной и зарубежной патофизиологии. 
3. Уметь определять понятия: «здоровье», «болезнь», «патологический 
процесс», «патологическое состояние», «патологическая реакция», 
«симптом», «синдром», «патогенез», «этиопатогенез», «порочный 
круг», «саногенез». 
4. Знать основные принципы моделирования болезней и патологиче-
ских процессов. 
5. Проанализировать роль причин и условий в развитии болезней и па-
тологических процессов. 
6. Знать основные причины, условия и механизмы повреждения генома. 
7. Сформировать представление об общих принципах профилактики и 
лечения наследственных форм патологии. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. В курс патологической физиологии входят разделы: 
а) общий патогенез 
б) общая этиология 
в) учение о типовых патологических процессах 
г) общее учение о болезни 
д) патофизиология органов и систем 
е) все вышеперечисленное 
2. Лечение какого заболевания должно начинаться в скрытом периоде: 
а) артериальная гипертензия 
б) грипп 
в) бешенство 
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3. Согласны ли Вы с утверждением: “Постановка диагноза в продро-
мальном периоде болезни на основании клинических признаков и жалоб 
больного представляет значительные трудности”? 
а) да 
б) нет 
4. Согласны ли Вы с утверждением: “Один и тот же патологический 
процесс может быть вызван несколькими причинами”? 
а) да 
б) нет 
5. Согласны ли Вы с утверждением: “Один и тот же патологический 
процесс может встречаться при многих заболеваниях”? 
а) да 
б) нет 
6. К типовым патологическим процессам относятся: 
а) отек 
б) ожог 
в) лихорадка 
г) опухолевый рост 
д) уремия 
е) пищевое голодание 
ж) атеросклероз 
з) ишемия 
7. Что означает термин “этиопатогенез“? 
а) механизм развития заболевания 
б) причина заболевания 
в) механизм действия причинного фактора 
8. Что означает термин “саногенез“? 
а) механизм развития заболевания 
б) механизм действия причинного фактора 
в) совокупность механизмов выздоровления 
9. “Порочный” круг это: 
а) переход острой патологии в хроническую форму заболевания 
б) циклическое течение заболевания, при котором каждый новый цикл 
характеризуется прогрессивным нарастанием степени выраженности 
расстройств 
в) превращение первичного повреждения в этиологический фактор 
дальнейших нарушений, который поддерживается и усиливается по ме-
ханизму положительной обратной связи 
10. Главное звено патогенеза снижения уровня артериального давления 
после острой кровопотери это: 
а) снижение тонуса резистивных сосудов 
б) уменьшение ОЦК 
в) уменьшение силы сердечных сокращений 
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11. Главным звеном патогенеза сахарного диабета 1-го типа является: 
а) снижение афинности инсулина к своим рецепторам 
б) увеличение образования глюкозы клетками печени 
в) повреждение β-клеток островков Лангерганса и дефицит инсулина 
г) уменьшение количества рецепторов к инсулину 
12. Какая генная мутация может быть причиной локального изменения 
аминокислотного состава полипептидной цепи: 
а) трансверсия 
б) выпадение 
в) вставка 
13. Какая генная мутация может быть причиной распространенного из-
менения аминокислотного состава полипептидной цепи? 
а) транзиция 
б) трансверсия 
в) выпадение 
14. Какое из утверждений является правильным? 
а) ген, ответственный за рецессивную патологию, может содержаться в 
геноме фенотипически здоровых людей 
б) рецессивная патология может не проявляться в ряде поколений 
в) рецессивная патология проявляется всегда через одно поколение 
15. Какое из утверждений является правильным?  
а) ген, ответственный за доминантную патологию, может содержаться в 
геноме фенотипически здоровых людей 
б) доминантная патология может миновать ряд поколений 
в) в геноме у фенотипически здоровых людей отсутствует ген, опреде-
ляющий доминантную патологию 
16. Укажите синдромы и заболевания, развивающиеся при нарушении 
расхождения половых хромосом: 
а) болезнь Дауна 
б) гемофилия А 
в) синдром Шерешевского-Тернера 
г) синдром Кляйнфельтера 
д) синдром Марфана 
17. Какие утверждения являются неправильными? 
а) при синдроме Шерешевского-Тернера имеется одно тельце Барра 
б) при синдроме Кляйнфельтера имеются два тельца Барра 
в) при синдроме трисомии имеются два тельца Барра. 
г) при болезни Дауна имеются два тельца Барра 
д) при синдроме Кляйнфельтера имеется одно тельце Барра 
18. Какие формы патологии наследуются по аутосомно-доминантному 
типу? 
а) ранняя глухота 
б) катаракта 
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в) фенилкетонурия 
г) близорукость 
д) дальтонизм 
е) брахидактилия 
19. Какие наследственные болезни не передаются по наследству? 
а) хромосомные 
б) геномные 
в) летальные 
г) сочетающиеся с бесплодием 
д) генные 
20. Назовите мультифакторные заболевания 
а) гемофилия А 
б) сахарный диабет 
в) альбинизм 
г) фенилкетонурия 
д) артериальная гипертензия 
е) атеросклероз 
21. Укажите признаки болезни Дауна: 
а) слабоумие 
б) монголоидный тип лица 
в) гипертония мышц 
г) уменьшение размеров мозга 
д) увеличение размеров мозга 
е) снижение иммунитета 
ж) высокая частота развития лейкозов 
з) “обезьянья складка“ на ладони 
 
Б. Вопросы для повторения:  
1. Острый и хронический эксперимент. 
2. Сущность сравнительно-эволюционного метода И. И. Мечникова. 
3. Строение и функция генетического аппарата. 
4. Типы наследования. 
5. Мутации, определение понятия, виды. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Предмет и задачи патологической физиологии, ее место в системе 
высшего медицинского образования; патологическая физиология как 
теоретическая основа современной медицины и фармации. 
2. Методы патологической физиологии. Экспериментальное моделиро-
вание болезней, значение эксперимента в развитии патофизиологии, 
клинической медицины и фармации. Общие принципы планирования 
экспериментов и интерпретация их результатов. Морально-этические 
аспекты экспериментирования над животными. 
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3. Основные этапы развития отечественной и зарубежной патологиче-
ской физиологии. 
4. Структура патологической физиологии как учебной дисциплины: 
общая нозология, типовые патологические процессы, типовые формы 
патологии органов и систем организма. 
5. Общая нозология. Определение понятий: «здоровье», «болезнь», 
«патологический процесс», «патологическое состояние», «патологиче-
ская реакция», «симптом», «синдром». Диалектическое представление о 
болезни. Принципы классификаций болезней. Понятие о типовых пато-
логических процессах. 
6. Стадии и исходы болезней. Биологические и социальные критерии 
болезней человека. 
7. Понятие об этиологии. Роль причин и условий в возникновении бо-
лезней. Эндогенные и экзогенные, благоприятные и неблагоприятные 
условия. Значение знания причин и условий для практической медици-
ны и фармации. Этиотропный принцип профилактики и лечения болез-
ней. 
8. Свойства патогенных факторов: их виды. Отрицательное побочное 
действие лекарственных веществ как возможных патогенных факторов. 
Определение понятия «патогенез», «общий патогенез», «частный пато-
генез», «этиопатогенез». Значение изучения патогенеза для медицины. 
Что такое патогенетическое и симптоматическое лечение? 
9. Что такое цепь причинно-следственных отношений? Ее роль в пато-
генезе болезней. Что такое «порочные» круги? Их роль в патогенезе бо-
лезней. Что такое основное звено патогенеза болезни? Привести приме-
ры. 
10. Уровни интеграции организма. Основные факторы, влияющие на во-
влечение в патологический процесс различных уровней интеграции. 
11. Саногенез: определение понятия, основные механизмы саногенеза, 
их характеристика. 
12. Значение реактивности организма в возникновении, течении и исхо-
де болезней. Зависимость действия лекарственных веществ от индиви-
дуальной реактивности. Возможность фармакологического воздействия 
на реактивность организма. 
13. Индуцированные и спонтанные мутации. Их характеристика. Причи-
ны развития мутаций. Полиплоидия: определение понятия, этиология, 
патогенез, последствия. 
14. Анеуплодии, характеризующиеся изменением числа половых хромо-
сом: этиология, патогенез, проявления, последствия. 
15. Анеуплодии, характеризующиеся изменением числа соматических 
хромосом: этиология, патогенез, проявления, последствия. 
16. Хромосомные мутации. Их виды. Какими изменениями генетическо-
го аппарата характеризуются различные виды хромосомных мутаций? 
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17. Назовите виды генных мутаций. Какими изменениями структуры ге-
нов они характеризуются? Какие генные мутации приводят к распро-
страненному или локальному изменению аминокислотного состава бел-
ков? При каких генных мутациях имеет место укорочение, удлинение и 
прекращение синтеза полипептидной цепи?  
18. Доминантные и рецессивные наследственные болезни. Их биохими-
ческие механизмы. Наследственные болезни, сцепленные с полом. Ка-
кие условия определяют их возникновение? 
19. Пенетрантность и экспрессивность наследственных болезней: опре-
деление понятия, факторы, влияющие на эти явления.  
20. Врожденные, мультифакторные, семейные, приобретенные болезни: 
определение понятия, роль генома и внешней среды в их возникновении 
и развитии. 
21. Общие принципы и социальные аспекты профилактики и лечения 
наследственных болезней. Перспективы «генной инженерии». 
22. Нарушения внутриутробного развития. Понятие о гаметопатиях, 
бластопатиях, эмбриопатиях и фетопатиях. Значение критических пе-
риодов в развитии эмбриона и плода. Лекарственные вещества как при-
чина патологии внутриутробного развития. 
 
II. Решение ситуационных задач: 
1. Пациентка О. 40 лет в сроке беременности 10 недель (беременность 
первая) обратилась к врачу-генетику с просьбой оценить вероятность 
рождения у нее ребенка с синдромом Дауна. Какова частота встречае-
мости этого синдрома в общей популяции? Опишите клинические при-
знаки синдрома Дауна. Какая мутация приводит к развитию этой пато-
логии? Как может повлиять возраст пациентки на вероятность рождения 
у нее ребенка с синдромом Дауна и почему? 
 
2. На консультацию к врачу-неврологу обратились родители юноши 15 
лет. Их беспокоит вялость, инертность и плохая успеваемость сына в 
школе. Объективные данные: пациент высокого роста, евнухоидного 
телосложения, половые органы недоразвиты. Со стороны внутренних 
органов отклонений от нормы не выявлено. В клетках буккального эпи-
телия обнаружены два тельца Барра. Какое общее число хромосом в ге-
номе юноши? Сколько у него половых хромосом? Для какого наследст-
венного заболевания характерны вышеперечисленные нарушения? 
 
3. Пациентка Н., 16 лет, направлена в медико-генетическую консульта-
цию для уточнения диагноза. При объективном исследовании выявлено: 
рост — 143 см, вес — 43 кг. Молочные железы недоразвиты. Половое 
оволосение отсутствует. Менструаций нет. При ультразвуковом иссле-
довании внутренних половых органов обнаружены гипоплазия матки, 
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тяжистые образования вместо яичников. В 85 % клеток буккального со-
скоба отсутствует половой хроматин. О какой форме патологии может 
идти речь в данном случае? Объясните патогенез аменореи при данном 
заболевании. Как может изменяться содержание гонадотропных гормо-
нов и эстрогенов в сыворотке крови этой пациентки? Предложите прин-
ципы патогенетического лечения нарушений функций репродуктивной 
системы у пациентки. 
 
4. Новорожденная девочка Ш., родившаяся в семье евреев-Ашкенази, 
поступила в детскую больницу с подозрением на фенилкетонурию. 
Скрининговый тест подтвердил возможность наличия у ребенка фенил-
кетонурии. Какова частота встречаемости фенилкетонурии в общей по-
пуляции? Как варьирует эта частота среди различных этнических 
групп? Какой дефект метаболизма встречается при фенилкетонурии? 
Охарактеризуйте изменения, возникающие в организме при фенилкето-
нурии. Каковы их патофизиологические механизмы? Предложите прин-
ципы лечения фенилкетонурии. О чем следует информировать пациент-
ку при достижении ею детородного возраста? 
 
III. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
IV. Подведение итогов занятия. 
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4. Патологическая физиология: учебник в 2 т. Т. 1 / под ред. 
В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, О.И. Уразовой. 4-е изд., перераб. и 
доп. Москва: Изд-во ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 848 с.: ил. 
5. Патологическая физиология / под ред. Адо А.Д, Адо М.А., Пыц-
кого В.И., Порядина Г.В., Владимирова Ю.А. – М.: Триада-Х, 2000. – 
574. 
6. Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии: учебное пособие / 
В.А. Войнов. Москва. МИА, 2004. – 218с. 
7. Фролов, В.А. Общая патофизиология: Электронный курс по пато-
физиологии и вступительные статьи к нему [Текст] /В.А. Фролов, 
Д.П. Билибин. М.: МИА, 2006. – 176 с. 
10 
 
8. Патология в 2 т. / под. ред. В.А. Черешнева и В.В. Давыдова: 
учебник. В 2 т. Москва: ГЭОТАР-МЕД – 2009. – 1248 с. 
9. Сборник клинико-патофизиологических ситуационных задач / 
Л.Е. Беляева [и др.] // Витебск: УО «ВГМУ», 2012 – 122 с. 
10. Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
ЗАНЯТИЕ №2 
 
Патогенное действие на организм человека  
факторов внешней среды. 
 
Цель занятия:  
1. Выяснить характер и механизмы изменений в организме при дейст-
вии на него экзогенных патогенных факторов: высокого и низкого ат-
мосферного давления, электрического тока, ускорений, невесомости, 
звука, шума, ультрафиолетового и лазерного излучения, низкой и высо-
кой температуры окружающей среды, наркотических и токсических ве-
ществ, а также лекараственных средств как патогенных факторов. 
2. Ознакомление с методами экспериментального моделирования влия-
ния на организм пониженного атмосферного давления. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Причиной горной (высотной) болезни является: 
а) ультрафиолетовое излучение 
б) низкое атмосферное давление 
в) снижение парциального давления кислорода во вдыхаемом воздухе 
г) низкая температура окружающей среды 
2. Какое дыхание является наиболее характерным при адаптации орга-
низма к низкому атмосферному давлению?  
а) глубокое редкое 
б) частое поверхностное 
в) глубокое частое 
3. Какие изменения в организме характерны для стадии компенсации 
горной болезни? 
а) тахикардия 
б) брадикардия 
в) гипервентиляция 
г) периодическое дыхание Чейна-Стокса или Биота 
д) эритроцитоз 
е) эритроцитопения 
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ж) увеличение pН крови 
з) уменьшение pН крови 
4. Какие изменения в организме характерны для периода адаптации к 
действию низкой температуры окружающей среды?  
а) спазм периферических сосудов 
б) расширение периферических сосудов 
в) увеличение минутного объема дыхания 
г) уменьшение минутного объема дыхания 
д) увеличение потоотделения 
е) увеличение сократительного термогенеза 
ж) уменьшение распада гликогена в печени и мышцах 
з) падение температуры тела 
5. Назовите основные признаки гипотермии организма в фазе декомпен-
сации. 
а) возбуждение центров продолговатого мозга 
б) расширение периферических кожных сосудов 
в) повышение АД 
г) увеличение потребления кислорода 
д) увеличение минутного объема дыхания 
е) уменьшение минутного объема дыхания 
ж) снижение АД  
з) уменьшение частоты дыхания 
6. При какой предельно низкой базальной температуре тела возможно 
оживление человека?  
а) 27–29 °С 
б) 24−26 °С 
в) 30–32 °С 
г) 21−23 °С 
д) 31−35 °С 
7. Искусственное снижение температуры тела с использованием соче-
танного воздействия холода и наркотических средств называется: 
а) сатурация 
б) гипотермия 
в) гибернация 
г) реперфузия 
8. Повышение растворения азота в крови и тканях называется: 
а) сатурация 
б) десатурация 
в) гибернация 
г) гипербарическая оксигенация 
9. Какие изменения имеют место в организме при продольных пере-
грузках: А − положительной, В − отрицательной? 
а) «красная пелена» перед глазами 
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б) гиперемия лица 
в) мелькание “мушек“ и “серая пелена” перед глазами 
г) бледность лица 
д) затруднение дыхания 
е) пульсирующая головная боль 
ж) тяжесть в конечностях 
з) спутанность сознания. 
10. Какой патогенный фактор действует на организм при быстром пере-
ходе от повышенного атмосферного давления к нормальному? 
а) наркотическое и токсическое действие азота 
б) газовая эмболия 
в) воздушная эмболия 
г) гипоксия 
11. Электрический ток какой силы относится к “ неотпускному “? 
а) 50 мА 
б) 5−10 мА 
в) 15−25 мА 
г) 100 мА. 
12. Назовите условия, снижающие степень патогенного воздействия 
электрического тока на организм. 
а) сухая кожа 
б) легкая степень алкогольного опьянения 
в) алкогольная кома 
г) наркоз 
д) влажная кожа 
е) переутомление 
ж) гипотермия 
з) гипертермия 
и) эмоциональная готовность к действию тока 
к) чувство страха, тревоги 
л) тиреотоксикоз 
13. Повреждающее действие лазерного излучения на клетку обусловле-
но: 
а) возбуждением атомов и повреждением белковых молекул 
б) образованием активных форм кислорода 
в) повреждением лизосом 
г) термическим действием 
д) кавитационным действием 
е) осмотическим лизисом клеток 
14. Какие изменения возникают в организме при продолжительной не-
весомости?  
а) увеличение продукции антидиуретического гормона 
б) уменьшение продукции антидиуретического гормона 
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в) увеличение кровенаполнения сосудов нижних конечностей 
г) задержка кальция в организме 
д) усиленное выведение кальция 
е) полиурия 
ж) уменьшение выделения мочи 
3) уменьшение массы тела 
и) увеличение массы тела 
15. При хронической алкогольной интоксикации наблюдаются следую-
щие изменения обмена веществ: 
а) усиление глюконеогенеза в печени 
б) снижение глюконеогенеза в печени 
в) усиление синтеза белков 
г) усиление катаболизма белков 
д) снижение содержания аммиака в крови 
е) усиление липогенеза 
ж) развитие гиперхолестеринемии 
16. Для токсического действия этанола на нервную систему характерно:  
а) торможение выброса катехоламинов из пресинаптических структур 
б) стимуляция выброса катехоламинов из пресинаптических структур 
в) торможение выброса ацетилхолина из пресинаптических структур 
г) стимуляция выброса ацетилхолина из пресинаптических структур 
д) активация ГАМК-ергической системы мозга 
е) торможение ГАМК-ергической системы мозга 
ж) повышение уровня серотонина в структурах мозга 
з) понижение уровня серотонина в структурах мозга 
и) активация опиоидергической системы мозга 
к) торможение опиоидергической системы мозга 
17. Какой фермент катализирует следующую реакцию: 
СН3СНО + НАД + Н2О → СН3СООН + НАДН + Н+ 
а) алкогольдегидрогеназа (АДГ) 
б) ацетальдегиддегидрогеназа (ААДГ) 
18. Какой фермент катализирует следующую реакцию: 
СН3СН2 ОН + НАД → СН3СНО + НАДН + Н+ 
а) алкогольдегидрогеназа (АДГ) 
б) ацетальдегиддегидрогеназа (ААДГ) 
19. При каком из перечисленных вариантов ферментативной активности 
наблюдается быстрое развитие тяжелой формы алкогольной зависимо-
сти:  
а) сочетание АДГ с высокой активностью и наличие ААДГ-1 
б) сочетание АДГ с низкой активностью и наличие ААДГ-2 
20. При каком из перечисленных вариантов ферментативной активности 
наблюдается замедленное развитие клинических признаков алкогольно-
го поражения организма?  
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а) сочетание АДГ с высокой активностью и ААДГ-1 
б) сочетание АДГ с низкой активностью и ААДГ-2 
21. Выберите правильное утверждение: 
а) ацетальдегид – основной фактор развития токсических эффектов при 
употреблении алкоголя. 
б) токсическое действие этанола превосходит токсический эффект аце-
тальдегида. 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Основные механизмы терморегуляции. 
2. Метаболизм этанола в организме. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Патогенное действие пониженного барометрического давления на ор-
ганизм. Горная (высотная) болезнь, характер и патогенез изменений в 
организме. 
2. Патогенное действие повышенного барометрического давления на 
организм. 
3. Кессоная болезнь, характер и патогенез изменений в организме. 
4. Патогенное действие низкой температуры окружающей среды. Гипо-
термия: стадии, характеристика патологических и компенсаторно-
приспособительных изменений. Понятие о гибернации. 
5. Патогенное действие высокой температуры окружающей среды на 
организм. Тепловой удар. Понятие о злокачественной гипертермии. 
6. Патогенное действие электрического тока. Зависимость повреждаю-
щего действия электрического тока от его физических характеристик, 
сопротивления тканей, направления действия, реактивности организма. 
Механизмы повреждающего действия электрического тока. Понятие о 
“неотпускном” токе. 
7. Патогенное действие ускорения. Кинетозы. Перегрузки. Характер и 
патогенез изменений в организме. 
8. Особенности жизнедеятельности организма в условиях продолжи-
тельной невесомости. Механизм развития изменений в организме в от-
сутствие сил гравитации. 
9. Патогенное действие на организм звука и шума, лазерного и ультра-
фиолетового излучения. Использование ультразвука в медицине. 
10. Патогенное действие алкоголя на организм человека. Роль генетиче-
ской предрасположенности и факторов внешней среды в формировании 
алкогольной зависимости. 
11. Метаболизм этанола в организме. Механизм токсического действия 
этанола и продуктов его распада. 
12. Характер и патогенез алкогольного поражения системы органов пи-
щеварения и печени. 
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13. Алкогольное поражение сердечно-сосудистой, дыхательной, моче-
выделительной и иммунной систем организма.  
14. Характер и механизм развития поражения нервной системы при 
хроническом алкоголизме. Патогенез абстинентного синдрома и алко-
гольных психозов. 
15. Наркомании и токсикомании. Этиология, механизм развития, осо-
бенности течения в зависимости от стадии заболевания.  
16. Лекарственные вещества как патогенные факторы. Роль психоген-
ных патогенных факторов в возникновении болезней человека. 
 
II.Решение ситуационных задач: 
1.Три моряка-подводника после быстрого аварийного всплытия с глу-
бины 150 метров обнаружены в бессознательном состоянии. Действием 
какого патогенного фактора вызвана потеря сознания? Как называется 
эта болезнь? Предположите, что могло явиться причиной потери созна-
ния моряков, и назовите прогноз для жизни без своевременного оказа-
ния медицинской помощи. Какие экстренные меры необходимо пред-
принять, чтобы спасти жизни пострадавших? На каких физических 
свойствах газов основаны принципы неотложной помощи в данной си-
туации? 
 
2. Мужчина Н., 27 лет, в сырую погоду случайно оказался вблизи линии 
высоковольтных электропередач и на дороге обнаружил оборванный 
провод. Пытаясь самостоятельно отбросить провод деревянной палкой, 
Н. получил удар током. Через несколько часов труп Н. был обнаружен 
аварийной бригадой электромонтеров. При патологоанатомическом ис-
следовании установлено, что на ладонной поверхности левой руки тру-
па находится округлое отверстие с темно-бурыми ровными краями, 
диаметром около 1,5 см. Похожее отверстие обнаружено на подошвен-
ной поверхности левой стопы. В крови трупа выявлен алкоголь в следо-
вых концентрациях. Какие условия способствовали смертельному по-
ражению электрическим током? Какая наиболее вероятная причина 
смерти Н.? Назовите механизм повреждения кожных покровов при по-
ражении электрическим током высокого напряжения. 
 
3. Девушка А., 20 лет, ранее не занимавшаяся альпинизмом, при быст-
ром восхождении в горы в составе группы тренированных альпинистов 
на высоте 2700 м над уровнем моря почувствовала ухудшение самочув-
ствия. Её стали беспокоить головные боли распирающего характера, 
тошнота, сердцебиение. При объективном осмотре установлено сле-
дующее: АД – 110/70 мм рт. ст., ЧСС – 105 в минуту, ЧД – 28 в минуту, 
дыхание в легких ослаблено. Какая форма патологии развилась у де-
вушки, и какова причина развития у нее этой формы патологии? Оха-
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рактеризуйте механизмы тахикардии и тахипноэ в этих условиях. Како-
вы патогенетические механизмы головной боли, развившейся у паци-
ентки? Каково ваше мнение о возможности продолжения восхождения в 
горы пациентки? Ответ обоснуйте. 
 
4. Альпинист в течение суток находился под снежным завалом. При об-
наружении командой спасателей − сознание отсутствовало, дыхание и 
пульс едва определялись, кожные покровы бледные, артериальное дав-
ление 70/40 мм рт. ст., температура тела (ректальная) составляла 30 °С. 
Какая стадия гипотермии развилась у пострадавшего? Возможно ли 
восстановление функций организма при проведении лечебных меро-
приятий? Каков характер изменения у него терморегуляции? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Влияние на организм животных пониженного атмосферного давле-
ния. 
Под колпак аппарата Комовского помещают взрослую крысу, новорож-
денного крысенка, взрослую мышь и лягушку. Отмечают цвет кожи и 
видимых слизистых оболочек, частоту и характер дыхания, поведение 
животных. Затем, откачивая воздух из-под колпака, понижают атмо-
сферное давление и ведут наблюдение за состоянием животных. Опре-
деляют чувствительность к кислородному голоданию животных разного 
вида и возраста. В выводах объясняют механизмы различной чувстви-
тельности животных. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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10. Сборник клинико-патофизиологических ситуационных задач / Л.Е. 
Беляева [и др.] // Витебск: УО «ВГМУ», 2012 – 122 с. 
11. Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
ЗАНЯТИЕ №3 
 
Повреждение клетки. 
 
Цель занятия:  
1. Проанализировать причины, механизмы и последствия повреждения 
клетки. 
2. Сформировать представление о роли окислительного и нитрозили-
рующего стрессов в механизмах повреждения клетки. 
3. Изучить основные виды гибели клеток. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Увеличение концентрации ионов кальция в цитозоле при поврежде-
нии сопровождается: 
а) увеличением активности фосфолипаз 
б) уменьшением активности АТФаз 
в) увеличением активности эндонуклеаз 
г) уменьшение активности протеиназ 
2. Миелопероксидаза катализирует реакцию: 
а) Н2О2 + О2•→ ОН− + ОН• + О2 
б) 2О2
• + 2Н+ → Н2О2+ О2 
в) 2Н2О2 → Н2О + О2 
г) RNH2  + HOCl → RNHCl + H2O 
д) Н2О2 + Cl− + Н+ → HOCl + Н2О 
3. Какой фермент катализирует реакцию: О2 + ê → О2•? 
а) каталаза 
б) супероксиддисмутаза 
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в) НАД(Ф)Н-оксидаза 
г) миелопероксидаза. 
4. Глютатионпероксидаза катализирует реакцию: 
а) H2O2 + 2GSH → 2H2O → 2GS 
б) 2GS + НАДФН + Н+ → 2GSH + НАДФ+ 
5. Могут ли ионы кальция влиять на процессы перекисного окисления 
липидов?  
а) да 
б) нет 
6. Укажите причины гипергидратации клетки при повреждении: 
а) уменьшение активности Na+/К+-АТФазы 
б) уменьшение активности фосфофруктокиназы  
в) увеличение внутриклеточного осмотического давления 
г) интенсификация перекисного окисления липидов 
д) уменьшение активности Ca2+-АТФазы 
е) уменьшение активности гликогенсинтетазы 
7. Определение концентрации свободного ионизированного кальция в 
цитозоле двух соседних клеток эпителия проксимального канальца дало 
следующие результаты: клетка А − 0,05 µМ, клетка В − 0,25 µМ. Какая 
клетка повреждена?  
а) клетка А 
б) клетка В 
8. Какие из перечисленных ниже показателей свидетельствуют о повре-
ждении трансмембранных ионных насосов? 
а) увеличение содержания внутриклеточного кальция 
б) уменьшение содержания внутриклеточного кальция 
в) увеличение содержания внутриклеточного натрия 
г) уменьшение содержания внутриклеточного натрия 
д) увеличение содержания внутриклеточного калия 
е) уменьшение содержания внутриклеточного калия 
9. Чрезмерная активация свободнорадикальных и перекисных реакций 
вызывает: 
а) изменение механических свойств плазмолеммы 
б) нарушение функции ионных каналов 
в) увеличение ионной проницаемости мембран и митохондрий 
г) активацию транспорта глюкозы в клетку 
д) окисление SH-групп белков 
10. К инициирующим каспазам относятся: 
а) каспаза 2 
б) каспаза 3 
в) каспаза 8 
г) каспаза 9 
11. К эффекторным каспазам относятся: 
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а) каспаза 2 
б) каспаза 3 
в) каспаза 7 
г) каспаза 8. 
12. Для апоптоза в отличие от истинной гибели клеток (некроза) харак-
терно: 
а) сохранение целостности плазмолеммы 
б) уменьшение размеров клетки 
в) лизис цитоплазмы 
г) потребление энергии 
д) набухание клеток, органелл 
13.Какая из нижеперечисленных активных форм кислорода (АФК) об-
ладает наиболее выраженной реакционной способностью? 
а) О2
• 
б) НО• 
в) НО2 
г) Н2О2. 
14. Расположите АФК в порядке нарастания их реакционной способно-
сти. 
а) НО2 
б) НО• 
в) О2
• 
г) Н2О2 
15. Назовите механизмы повреждения клеточных мембран. 
а) интенсификация свободнорадикального окисления и перекисного 
окисления липидов 
б) выход лизосомальных ферментов 
в) усиление транспорта глюкозы в клетку 
г) гипергидратация клетки и субклеточных структур 
д) адсорбция белков на цитоплазматической мембране. 
16. Назовите вещества, защищающие клетку от действия свободных 
АФК. 
а) двухвалентные ионы железа 
б) сульфатаза 
в) СОД 
г) токоферолы 
д) гиалуронидаза 
е) витамин А 
ж) пероксидаза 
17. Какие изменения вызывает накопление кальция в клетке? 
а) увеличивает сопряженность окисления и фосфорилирования 
б) разобщает окисление и фосфорилирование 
в) повышает образование АТФ 
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г) активирует фосфолипазы 
д) уменьшает проницаемость клеточных мембран 
е) способствует гипергидратации клетки 
ж) препятствует гипергидратации клетки 
з) способствует образованию актомиозинового комплекса 
18. Как влияет регулируемое снижение функциональной активности ор-
гана на процессы восстановления нарушенной функции? 
а) способствует восстановлению 
б) препятствует восстановлению 
в) не оказывает существенного влияния на процессы восстановления. 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Строение клетки и функции органелл. 
2. Структура клеточных мембран. 
3. Активные формы кислорода и азота. 
4. Антиоксиданты, их виды и механизмы действия. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Повреждение (альтерация) клетки как начальное звено патогенеза. 
Определение понятия. Виды альтерации. Общие причины, вызывающие 
повреждение клетки. Какие системы клетки и почему проявляют наи-
большую чувствительность к повреждающим воздействиям? 
2. Универсальные молекулярные механизмы повреждения клеток: 
а) снижение образования АТФ; 
б) окислительный и нитрозилирующий стресс; 
в) повышение концентрации ионов кальция в цитозоле. 
3. Последствия повреждения клеточных структур: мембран, ядра, мито-
хондрий, эндоплазматической сети, пероксисом, комплекса Гольджи. 
4. Механизмы защиты и адаптации клеток при повреждающих воздей-
ствиях: микросомальная система детоксикации, буферная, антиокси-
дантная и антимутационная системы, белки теплового шока, протеасо-
ма. 
5. Морфологические формы адаптации клеток к действию патогенов: 
гипертрофия, гиперплазия, метаплазия, анаплазия, атрофия, дистрофия. 
6. Некроз, аутолиз: определение понятий, механизмы развития и следст-
вия.  
7. Апоптоз: определение понятия. Отличия апоптоза от некроза. 
8. Стадии апоптоза. Роль каспаз в процессе запрограммированной гибе-
ли клеток. 
9. Пути запуска, развития и завершения апоптоза. 
10. Значение апоптоза в физиологии и патологии. Роль нарушения регу-
ляции апоптоза в патологии человека. 
11. Аутофагия: определение понятия, ее виды и механизмы, значение. 
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12. Пути фармакокоррекции повреждений клеток: повышение адаптив-
ных свойств клеток, снижение их метаболической и функциональной 
активности, нормализация микроциркуляции, мембранопротективные 
воздействия, стимуляция репаративных процессов. 
 
II. Решение ситуационных задач: 
1. Пациент Т., 55 лет, госпитализирован в реанимационное отделение 
стационара с жалобами на сильные сжимающие боли за грудиной, ир-
радиирующие в левую руку и нижнюю челюсть. Приемом нитроглице-
рина боль не купировалась. На ЭКГ: признаки, свидетельствующие об 
ишемии миокарда левого желудочка в переднее-перегородочной облас-
ти. В образце крови, взятой у Т. в течение 1-х суток после поступления 
в стационар, обнаружено, что существенно повышена активность МВ-
фракции креатинфосфокиназы; увеличено содержание тропонина Ι, по-
вышен уровень миоглобина. На следующие сутки в это же реанимаци-
онное отделение с жалобами на нестерпимые боли за грудиной, не ку-
пирующиеся нитроглицерином, поступил Н., 64 лет. На ЭКГ – признаки 
ишемии миокарда в области переднее-боковой стенки левого желудоч-
ка. В плазме крови содержание тропонина I и миоглобина − в пределах 
нормы. Активность МВ-фракции креатинфосфокиназы также не пре-
вышает нормальных показателей. У какого из этих двух пациентов име-
ет место необратимое повреждение кардиомиоцитов, т.е. ишемический 
некроз (инфаркт) миокарда? Ответ обоснуйте. Каковы молекулярные 
механизмы повреждения кардиомиоцитов при инфаркте миокарда? 
Опишите возможный характер морфологических изменений в кардио-
миоцитах у пациентов Т. и Н. 
 
2. Пациент Р., 47 лет, доставлен в неврологическое отделение стациона-
ра с ишемическим инсультом в правом каротидном бассейне, развив-
шемся у него на фоне атеросклеротического поражения мозговых сосу-
дов. Каковы механизмы гибели нейронов в очаге ишемического повре-
ждения? Какие виды гибели нейронов наблюдаются в очаге ишемиче-
ского повреждения? Ответ обоснуйте. 
 
3. У ребенка И., 12 лет, при профилактическом осмотре обнаружено 
диффузное увеличение щитовидной железы II степени. В сыворотке 
крови ребенка незначительно снижено содержание тироидных гормо-
нов, при этом содержание тиротропного гормона – на верхней границе 
нормы. Ребенок проживает на территории с низким содержанием йода в 
почве; морскую рыбу не употребляет из-за непереносимости. Охаракте-
ризуйте механизмы гиперплазии щитовидной железы у ребенка. 
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4. У пациентки Д., 59 лет, в течение 15 лет страдающей артериальной 
гипертензией (АД периодически повышается до 230/120 мм рт. ст.) и 
принимающей гипотензивные препараты нерегулярно, при эхокардио-
графическом исследовании обнаружена выраженная гипертрофия мио-
карда левого желудочка с уменьшением его полости. Каковы причины и 
механизмы гипертрофии миокарда у пациентки? В чем заключается 
биологический смысл гипертрофии миокарда в данном случае?  
 
5. Пациент А., 39 лет, в течение 15 лет страдает гастроэзофагеальной 
рефлюксной болезнью. Пациент также курит в течение 24 лет по 15−20 
сигарет в день, употребляет крепкие алкогольные напитки умеренно (со 
слов). При плановом эзофагогастродуоденоскопическом исследовании с 
биопсией слизистой оболочки нижней трети пищевода диагностирован 
пищевод Барретта. Какая разновидность адаптации пищеводного эпите-
лия к действию патогенов (и каких) привела к развитию пищевода Бар-
ретта? Охарактеризуйте универсальные механизмы этой разновидности 
адаптации клеток к действию патогенов. Чем может осложниться эта 
разновидность адаптации клеток и почему? 
 
6. Пациентка В., 62 лет, обратилась к гинекологу с жалобами на непри-
ятные ощущения в наружных половых органах: чувство жжения, зуда, а 
также на болезненные половые сношения. Указанные жалобы беспокоят 
женщину в течение последнего года. Из анамнеза известно, что женщи-
на замужем; болезнями, передающимися половым путем, не болела; ме-
нопауза наступила 7 лет назад. При гинекологическом исследовании 
обращает на себя внимание бледность и сухость эпителия влагалища. 
После получения результатов бактериологического исследования мик-
рофлоры влагалища диагностирован атрофический кольпит. Назовите 
причины и механизмы его развития у пациентки и предложите методы 
патогенетического лечения.  
 
III. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
IV. Подведение итогов занятия. 
 
Литература: 
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Ю.В. – М.: МЕД пресс-информ, 2008. – 635 с. 
3. Литвицкий, П.Ф. Патофизиология: учебник в 2 т. Т.1. / 
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доп. Москва: Изд-во ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 848 с.: ил. 
5. Патологическая физиология / под ред. Адо А.Д, Адо М.А., Пыцко-
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7. Фролов, В.А. Общая патофизиология: Электронный курс по пато-
физиологии и вступительные статьи к нему [Текст] /В.А. Фролов, 
Д.П. Билибин. М.: МИА, 2006. – 176 с. 
8. Патология в 2 т. / под. ред. В.А. Черешнева и В.В. Давыдова: учеб-
ник. В 2 т. Москва: ГЭОТАР-МЕД – 2009. – 1248 с. 
9. Сборник клинико-патофизиологических ситуационных задач / Л.Е. 
Беляева [и др.] // Витебск: УО «ВГМУ», 2012 – 122 с. 
10. Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
РАЗДЕЛ 2. ТИПОВЫЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 
 
ЗАНЯТИЕ № 4 
 
Нарушения периферического кровообращения 
и микроциркуляции. Гипоксия. 
 
Цель занятия:  
1. Знать основные формы нарушения микроциркуляции (внутрисосуди-
стые, связанные с изменением самих сосудов, внесосудистые), их про-
явления, причины и механизмы развития. 
2. Иметь представление о недостаточности лимфодинамики. 
3. Проанализировать причины и механизмы возникновения местных на-
рушений кровообращения, их проявления и последствия. 
4. Знать проявления и последствия местных расстройств кровообраще-
ния и различных видов гипоксии. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Сосуды какого диаметра относятся к микроциркулярному руслу? 
а) 70−80 мкм  
б) 100−150 мкм 
в) более 150 мкм 
г) 7−10 мкм 
д) 10−20 мкм 
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е) 50−100мкм 
2. Назовите внешние признаки артериальной гиперемии. 
а) цианоз органа 
б) покраснение органа 
в) выраженный отек органа 
г) повышение тургора тканей 
д) понижение тургора тканей 
3. Назовите виды артериальной гиперемии по ее происхождению. 
а) нейропаралитическая 
б) нейротоническая 
в) обтурационная 
г) миопаралитическая 
д) компрессионная 
4. К изменениям микроциркуляции при артериальной гиперемии отно-
сятся: 
а) уменьшение внутрикапиллярного давления 
б) уменьшение числа функционирующих капилляров 
в) увеличение числа функционирующих капилляров 
г) увеличение линейной и уменьшение объемной скорости кровотока 
д) увеличение линейной и объемной скорости кровотока 
е) уменьшение фильтрации жидкой части крови из сосудов ткани 
ж) увеличение фильтрации жидкой части крови из сосудов ткани 
з) увеличение диаметра артериол 
и) значительное увеличение диаметра функционирующих капилляров 
к) замедление лимфооттока 
5. К гуморальным факторам, способным вызвать артериальную гипере-
мию относят: 
а) ацетилхолин 
б) катехоламины 
в) тромбоксан А2 
г) гистамин 
д) брадикинин 
е) лейкотриены 
ж) эндотелин 
з) оксид азота (NO) 
и) ангиотензин II 
к) простациклин 
6. Чем обусловлен ярко-алый цвет органа при артериальной гиперемии? 
а) увеличением содержания оксигемоглобина 
б) уменьшением содержания оксигемоглобина 
в) увеличением артериовенозной разницы по кислороду 
г) уменьшением артериовенозной разницы по кислороду 
д) увеличением содержания карбгемоглобина 
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7. Нейротоническая артериальная гиперемия вызывается: 
а) стимуляцией α-адренорецепторов миоцитов стенок артериол 
б) стимуляцией β-адренорецепторов миоцитов стенок артериол 
в) усилением парасимпатических влияний 
г) ослаблением парасимпатических влияний 
8. Укажите признаки венозной гиперемии: 
а) повышение температуры внутренних органов 
б) снижение температуры поверхностных органов 
в) бледность органа или ткани 
г) цианоз органа или ткани 
д) отек органа 
е) понижение тургора 
9. Назовите причины венозной гиперемии. 
а) сердечная недостаточность 
б) увеличение МОК 
в) компрессия вен 
г) обтурация вен 
10. Назовите последствия артериальной гиперемии. 
а) разрастание соединительной ткани 
б) усиление функции органа 
в) кровоизлияния 
г) дистрофия тканей 
д) усиление окислительных процессов 
11. Укажите последствия венозной гиперемии. 
а) разрастание соединительной ткани 
б) усиление функции органа; 
в) кровоизлияния 
г) дистрофия тканей 
д) усиление окислительных процессов. 
12. К изменениям микроциркуляции при венозной гиперемии относятся: 
а) замедление линейной и объемной скорости кровотока в артериолах, 
капиллярах и венулах  
б) усиление лимфооттока 
в) уменьшение числа функционирующих вен и капилляров 
г) увеличение артериовенозной разницы по кислороду 
д) увеличение артериовенозной разницы давлений 
е) маятникообразное течение крови 
ж) толчкообразное течение крови 
13. Укажите признаки ишемии: 
а) понижение тургора органа или ткани 
б) цианоз органа или ткани 
в) побледнение органа или ткани 
г) понижение температуры внутренних органов 
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д) понижение температуры поверхностных органов 
е) боль 
ж) парестезии 
14. Какие изменения микроциркуляции наблюдаются при ишемии? 
а) увеличение числа функционирующих капилляров 
б) уменьшение числа функционирующих капилляров 
в) повышение линейной и объемной скорости кровотока 
г) замедление линейной и объемной скорости кровотока 
д) повышение артериовенозной разницы давлений 
е) усиление фильтрации жидкости из сосудов в ткань 
ж) усиление резорбции жидкости из ткани в сосуды 
15. Какие гуморальные факторы могут вызвать развитие ишемии? 
а) гистамин 
б) катехоламины 
в) оксид азота 
г) ацетилхолин 
д) брадикинин 
е) тромбоксан А2 
ж) эндотелин 
з) ангиотензин II 
и) простациклин 
16. Какие изменения могут возникать в зоне ишемии? 
а) ацидоз 
б) алкалоз 
в) усиление метаболизма 
г) ослабление метаболизма 
д) усиление функции 
е) ослабление функции 
ж) повышение содержания кальция в клетках 
з) понижение содержания кальция в клетках 
и) повышение содержания калия в клетках 
к) повышение содержания натрия в клетках 
17. Какая совокупность изменений регионарного кровообращения и 
микроциркуляции соответствует венозной гиперемии? 
а) ускорение кровотока, увеличение диаметра капилляров, посткапилля-
ров, венул, уменьшение кровяного давления в капиллярах, посткапил-
лярах, венулах 
б) замедление кровотока, уменьшение диаметра капилляров, посткапил-
ляров, венул, увеличение кровяного давления в капиллярах, посткапил-
лярах, венулах 
в) замедление кровотока, увеличение диаметра капилляров, посткапил-
ляров, венул, увеличение кровяного давления в капиллярах, посткапил-
лярах, венулах 
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18. Какая совокупность изменений регионарного кровообращения и 
микроциркуляции соответствует ишемии? 
а) уменьшение диаметра артериол и прекапилляров, снижение количе-
ства функционирующих капилляров, замедление тока крови 
б) увеличение диаметра артериол и прекапилляров, снижение количест-
ва функционирующих капилляров, ускорение тока крови 
в) уменьшение диаметра артериол и прекапилляров, снижение количе-
ства функционирующих капилляров, ускорение тока крови 
19. Какая совокупность изменений регионарного кровообращения и 
микроциркуляции соответствует артериальной гиперемии? 
а) расширение артериол, ускорение кровотока, увеличение количества 
функционирующих капилляров, повышение кровяного давления в ка-
пиллярах 
б) сужение артериол, ускорение кровотока, увеличение количества 
функционирующих капилляров, уменьшение кровяного давления в ка-
пиллярах 
в) расширение артериол, замедление кровотока, увеличение количества 
функционирующих капилляров, увеличение кровяного давления в ка-
пиллярах 
20. Какие коллатерали являются относительно недостаточными? 
а) суммарный просвет коллатералей близок к просвету главной артерии 
б) коллатеральное кровообращение осуществляется за счет микрососу-
дов  
в) суммарный просвет коллатералей несколько меньше просвета глав-
ной артерии 
21. Какие коллатерали являются достаточными? 
а) суммарный просвет коллатералей близок к просвету главной артерии 
б) коллатеральное кровообращение осуществляется за счет микрососу-
дов  
в) суммарный просвет коллатералей несколько меньше просвета глав-
ной артерии 
22. При каком уровне кровяного давления в венах имеет место толчко-
образное движение крови? 
а) давление крови в венах соответствует диастолическому давлению 
крови в артериях 
б) давление крови в венах превышает диастолическое давление крови в 
артериях, но остается ниже систолического артериального давления 
в) давление крови в венах соответствует систолическому давлению кро-
ви в артериях 
23. При каком уровне кровяного давления в венах имеет место маятни-
кообразное движение крови?  
а) давление крови в венах соответствует диастолическому давлению 
крови в артериях 
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б) давление крови в венах превышает диастолическое давление крови в 
артериях, но остается ниже систолического артериального давления 
в) давление крови в венах соответствует систолическому давлению кро-
ви в артериях 
24. Как называется стаз, возникающий вследствие закрытия просвета 
артерии?  
а) застойный 
б) ишемический 
в) истинный 
25. Может ли увеличение сродства гемоглобина к кислороду привести к 
гипоксии? 
а) да 
б) нет 
26. Назовите возможные причины гемической гипоксии: 
а) снижение парциального напряжения кислорода во вдыхаемом возду-
хе 
б) отравление окисью углерода 
в) хроническая обструктивная болезнь легких 
г) отравление нитратами 
д) гиповитаминоз В 
е) торможение дыхательного центра 
27. Назовите возможные причины циркулярной гипоксии: 
а) травматический шок 
б) отравление угарным газом 
в) хроническая кровопотеря 
г) острая кровопотеря 
д) отравление нитратами 
е) гиповитаминоз В12 
ж) инфаркт миокарда 
28. Какие изменения относятся к сосудистым изменениям микроцирку-
ляции? 
а) агрегация форменных элементов, феномен сладжа 
б) повреждение эндотелия, повреждение базальной мембраны, повыше-
ние пронициаемости стенок микрососудов 
в) увеличение объема интерстициальной жидкости, эамедление ее отто-
ка, изменение функции тучных клеток, стромальные дистрофии 
29. Какие изменения относятся к внутрисосудистым нарушениям мик-
роциркуляции? 
а) агрегация форменных элементов, феномен сладжа 
б) повреждение эндотелия, повреждение базальной мембраны, повыше-
ние пронициаемости стенок микрососудов 
в) увеличение объема интерстициальной жидкости, эамедление ее отто-
ка, изменение функции тучных клеток, стромальные дистрофии 
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30. Назовите возможные причины сладжа: 
а) переливание несовместимой по группам крови 
б) острая сердечная недостаточность 
в) гипертермия 
г) олигоцитемическая гиперволемия 
д) артериальная гиперемия 
е) острая массивная кровопотеря 
ж) сепсис 
з) гемодилюция (разведение крови) 
и) гипергидратация 
31. Агрегации эритроцитов способствуют: 
а) увеличение содержания в крови глобулинов 
б) уменьшение содержания в крови альбуминов 
в) увеличение электростатического заряда эритроцитов 
г) телеангиэктазия (микроаневризмы сосудов) 
д) снижение артериального давления 
е) обезвоживание 
ж) увеличение количества эритроцитов в единице объема крови 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Общие представления о центральном и периферическом кровообра-
щении. 
2. Общее представление о системе микроциркуляции. Основные отделы 
и функции микроциркуляторного русла. 
3. Биохимические основы биологического окисления. 
4. Понятие о коллатеральном кровообращении. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Артериальная гиперемия: определения понятия, причины и механиз-
мы развития. Характер и патогенез нарушения регионарного кровооб-
ращения и микроциркуляции при артериальной гиперемии. Виды арте-
риальной гиперемии. Значение артериальной гиперемии для организма. 
Внешние признаки артериальной гиперемии, механизмы их возникно-
вения. 
2. Венозная гиперемия: определение понятия, причины, условия и меха-
низмы возникновения. Характер и патогенез нарушения регионарного 
кровообращения и микроциркуляции при венозной гиперемии. Внеш-
ние признаки венозной гиперемии. Механизмы их возникновения. По-
следствия венозной гиперемии для организма. 
3. Ишемия: определение понятия, причины и условия ее возникновения. 
Характер и патогенез нарушений регионарного кровообращения и мик-
роциркуляции при ишемии. Механизмы их возникновения. Последствия 
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и значение ишемии для организма. Значение коллатерального кровооб-
ращения. 
4. Стаз: определение понятия, его виды, механизмы развития, последст-
вия. 
5. Причины и механизмы нарушений микроциркуляции. 
6. Понятие о капиллярно-трофической недостаточности. Последствия 
нарушений микроциркуляции и лимфодинамики. 
7. Принципы фармакокоррекции микроциркуляторных расстройств: 
нормализация реологических свойств крови и предотвращение сладжа, 
торможение агрегации тромбоцитов, снижение свертываемости крови, 
актвация механизмов тромболизиса, уменьшение сосудистой проницае-
мости, улучшение лимфооттока. 
8. Гипоксия: общая характеристика, определение понятия. Респиратор-
ный (дыхательный) тип гипоксии: причины и механизмы возникнове-
ния, проявления, последствия.  
9. Циркуляторный тип гипоксии: виды, этиология, патогенез, характе-
ристика. 
10. Гемический (кровяной), тканевой типы гипоксии. Причины и меха-
низмы возникновения, проявления, последствия. 
11. Перегрузочный, субстратный и смешанный типы гипоксии. 
12. Характер и патогенез патологических и защитно-
приспособительных изменений в организме при гипоксии. Экстренная и 
долговременная адаптация к гипоксии. 
13. Общие принципы профилактики и лечения гипоксии. Пути повыше-
ния устойчивости организма к гипоксии. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент К., 25 лет, поступил в приемный покой сельской участковой 
больницы. Из анамнеза известно, что на пикнике К. острым предметом 
повредил мягкие ткани правого плеча, возникло сильное кровотечение, 
которое было принято друзьями К. за артериальное. Из подручных ма-
териалов (ремень) на плечо был наложен жгут. Время от наложения 
жгута до поступления в стационар составило 5 часов, в течение которых 
жгут не ослаблялся. К. жалуется на сильнейшие распирающие боли в 
правой конечности, невозможность совершать активные движения пра-
вой рукой. Кожные покровы правой верхней конечности холодные, су-
хие, бледные. Пульс на правой кисти в проекции лучевой артерии не 
пальпируется. Какое нарушение кровообращения возникло у пациента 
К. и чем оно было вызвано? Опишите характер нарушения микроцирку-
ляции у пациента К. и назовите последствия данного нарушения. Мож-
но ли считать, что ошибочные действия (и какие) друзей К. привели к 
неблагоприятным последствиям? 
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2. Пациент К. 52 лет, страдающий абдоминальным ожирением, артери-
альной гипертензией, стабильной стенокардией напряжения и эректиль-
ной дисфункцией, перед началом полового акта принял таблетку «Виаг-
ры» и капсулу «Моночинкве-ретард» (препарат, содержащий нитраты 
пролонгированного действия). Во время полового акта потерял созна-
ние. Вызвана бригада скорой медицинской помощи. При объективном 
осмотре – АД – 85/55 мм рт. ст., пульс – 110 уд в минуту, на ЭКГ – при-
знаки ишемии миокарда левого желудочка. Пациенту оказана медицин-
ская помощь; он госпитализирован. В стационаре была вновь снята 
ЭКГ, на которой признаков ишемии миокарда не зарегистрировано. Ка-
ковы наиболее вероятные механизмы развития коллапса у пациента при 
одновременном приёме «Виагры» (ингибитора фосфодиэстеразы 5 типа, 
разрушающей цГМФ) и нитратов пролонгированного действия? Почему 
в этих условиях появились признаки ишемии миокарда левого желудоч-
ка? 
 
3. Пациентка А., 67 лет, страдает тяжелой сердечной недостаточностью. 
Беспокоит одышка в покое, невозможность принять горизонтальное по-
ложение. При объективном осмотре обнаружены отеки голеней до ко-
лен, увеличение печени, прослушиваются влажные хрипы в легких. Ка-
кое нарушение регионарного кровообращения печени может иметь ме-
сто у данной пациентки? К развитию каких осложнений может привести 
такое нарушение? 
 
4. Пациент А., 42 лет, топил печь в частном доме. Не дождавшись окон-
чательного сгорания дров, уснул. Обнаружен соседкой в бессознатель-
ном состоянии, которая обеспечила доступ в комнату свежего воздуха и 
вызвала бригаду скорой медицинской помощи. Диагностировано отрав-
ление угарным газом. Какой вид гипоксии наблюдается при отравлении 
CO? Каким образом и почему изменяется кислородная емкость крови 
при отравлении CO? В какую сторону при этом сдвигается кривая дис-
социации оксигемоглобина, и каково значение этого сдвига? 
 
5. Ребёнок А., 1 год 3 месяца (мальчик), доставлен в приёмный покой 
детской больницы в заторможенном состоянии, со сниженными рефлек-
сами и цианозом кожных покровов. Со слов матери, ребёнок почувство-
вал себя плохо спустя 2 часа после того, как выпил чашку кипячёной 
колодезной воды. Рвоты и диареи у ребенка не было. Ранее члены этой 
семьи употребляли водопроводную воду; однако в связи с аварией на-
брали воду для питья из колодца. Отец ребёнка также пил воду из ко-
лодца, однако он чувствует себя удовлетворительно. Установлено, что 
колодец находится в 1 км от колхозного поля, с которого 2 недели назад 
сошёл снег. При обследовании ребёнка выявлено следующее: анализы 
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крови и мочи общий – без патологии; при пульсовой оксиметрии выяв-
лено нормальное насыщение крови кислородом. Содержание метгемог-
лобина в крови – 35%. О какой форме патологии следует думать у ре-
бёнка А.? Каковы причины и механизмы развития этой формы патоло-
гии у ребёнка? Почему при пульсовой оксиметрии не было выявлено 
снижения насыщения крови кислородом? Предложите подходы к пато-
генетической коррекции патологии, остро развившейся у ребёнка. Объ-
ясните, почему пострадал только ребёнок, несмотря на то, что отец тоже 
пил воду из колодца. 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Воспроизведение гемической гипоксии. 
Опыт проводят на лягушках. В лимфатический мешок опытной лягушки 
вводят 0,5−1 мл 1% раствора азотистокислого натрия, а контрольной ля-
гушки − такое же количество физиологического раствора. 
Наблюдают за поведением животных. Через 20 минут животных нарко-
тизируют подкожным введением 10% раствора уретана или 40% рас-
твора этанола. Обнажают сердце. У обеих лягушек берут пробы крови 
из сердца, сравнивают цвет крови у опытной и контрольной лягушки. 
Определяют, какой тип гипоксии развивается после введения азотисто-
кислого натрия. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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7. Фролов, В.А. Общая патофизиология: Электронный курс по 
патофизиологии и вступительные статьи к нему [Текст] /В.А. Фролов, 
Д.П. Билибин. М.: МИА, 2006. – 176 с. 
8. Патология в 2 т. / под. ред. В.А. Черешнева и В.В. Давыдова: 
учебник. В 2 т. Москва: ГЭОТАР-МЕД – 2009. – 1248 с. 
9.Сборник клинико-патофизиологических ситуационных задач / Л.Е. 
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ЗАНЯТИЕ № 5 
 
Тромбоз. Эмболия. 
 
Цель занятия:  
1. Знать определения понятий “тромбоз”, “гемостаз“, отличия тромбоза 
от гемостаза, причины, условия и стадии тромбообразования, принципы 
фармакокоррекции тромбоза. 
2. Проанализировать причины и механизмы развития различных видов 
эмболий, а также основные клинические следствия этой формы нару-
шения периферического кровообращения. 
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся тромбо-
зом. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Чем обусловлены атромбогенные свойства эндотелия? 
а) выделением тканевого фактора 
б) синтезом тканевого активатора плазминогена 
в) синтезом простациклина (ПГI2)  
г) синтезом фактора фон Виллебранда 
д) связыванием тромбина тромбомодулином 
е) синтезом NO 
2. Агрегацию тромбоцитов усиливают: 
а) простациклин  
б) тромбин  
в) тромбоксан А2 
г) адреналин 
д) ФАТ 
3. Тромболизис осуществляется: 
а) плазмином 
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б) гепарином  
в) антитромбином III 
4. Какие факторы участвуют в механизмах тромбообразования? 
а) локальный ангиоспазм  
б) избыток тканевого активатора плазминогена 
в) структурное повреждение эндотелия 
г) функциональное повреждение эндотелия 
д) повышение вязкости крови 
е) снижение агрегации тромбоцитов 
ж) дефицит ингибитора активатора плазминогена-1 (ИАП-1) 
5. Какие факторы способствуют тромбообразованию? 
а) замедление скорости кровотока 
б) ламинарный ток крови 
в) турбулентный ток крови 
г) снижение синтеза простациклина и оксида азота (NO) 
д) увеличение ингибиторов активаторов плазминогена 
е) снижение синтеза тромбоксана А2 
6. К развитию тромбоза могут привести: 
а) дефицит антитромбина III 
б) дефицит витамина К 
в) дефицит тканевого активатора плазминогена 
г) усиление синтеза эндотелием гепарансульфата 
д) дефицит протеина С 
7. Снижение синтеза тромбомодулина наблюдается под действием: 
а) лизосомальных ферментов активированных лейкоцитов 
б) тромбоцитарного фактора роста 
в) простациклина 
г) главного щелочного протеина эозинофилов 
д) активных форм кислорода 
е) супероксиддисмутазы 
8. Верно ли утверждение: «Интерлейкин-1 и ФНО-α уменьшают атром-
богенные свойства эндотелия»: 
а) да 
б) нет 
9. Принципами патогенетического лечения тромбозов являются: 
а) нормализация реологических свойств крови 
б) понижение активности системы плазминогена 
в) назначение антикоагулянтов 
г) нормализация гемодинамики 
д) назначение антиагрегантов 
е) противовоспалительная терапия 
10. К антикоагулянтам относятся 
а) гепарин 
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б) калликреин 
в) антитромбин III 
г) стрептокиназа  
д) тромбоксан А2 
е) тромбомодулин 
ж) тканевой фатор 
з) протеин C 
и) протеин S 
11. Укажите причины газовой эмболии. 
а) повышение барометрического давления 
б) ранение крупных вен 
в) резкое снижение барометрического давления от повышенного к нор-
мальному 
г) резкое падение барометрического давления от нормального к низкому 
12. В патогенезе жировой эмболии, возникающей после значительной 
механической травмы, важная роль принадлежит: 
а) гаптоглобину 
б) фибриногену 
в) С-реактивному протеину 
г) церулоплазмину  
13. В какой группе эмболий все представленные ее виды относятся к эк-
зогенной эмболии»?  
а) жировая, воздушная, газовая, тканевая, бактериальная 
б) воздушная, газовая, бактериальная 
в) тканевая, тромбоэмболия, воздушная, газовая 
14. В какой группе эмболий все представленные ее виды относятся к 
эндогенной эмболии?  
а) тромбоэмболия, жировая, тканевая 
б) жировая, воздушная, тромбоэмболия, бактериальная 
в) газовая, тканевая, тромбоэмболия, воздушная 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Современные представления о свертывающей и противосвертываю-
щей системах крови. 
2. Механизм тромбообразования. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Тромбоз: определение понятия, строение и виды тромбов. Отличие 
тромбоза от гемостаза. 
2. Этиология и патогенез тромбоза. Триада Р.Вирхова. 
3. Роль и значение изменений сосудистой стенки (дисфункции эндоте-
лия) в развитии тромбоза. 
4. Роль и значение нарушения кровотока в тромбообразовании. 
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5. Наследственные формы повышенной способности крови к тромбооб-
разованию. 
6. Повышение способности крови к свертыванию приобретенного ха-
рактера. 
7. Последствия тромбоза для организма. 
8. Принципы фармакологической профилактики и лечения тромбоза: 
воздействие на тонус сосудистой стенки; влияние на динамические 
свойства тромбоцитов; снижение активности свертывающей системы 
крови; стимуляция противосвертывающей системы крови; тромболизис. 
9. Эмболия: определение понятия, виды эмболов и эмболий. 
10. Причины и механизмы образования эмболов. 
11. Последствия эмболии для организма. Понятие о тромбоэмболиче-
ской болезни. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка М., 38 лет, парикмахер, курит (7−10 сигарет в день), стра-
дает алиментарным ожирением II ст., варикозным расширением под-
кожных вен обеих голеней. Несмотря на предостережения врача-
гинеколога, в течение последних 2 лет принимает эстроген-
гестагенсодержащие пероральные контрацептики. Обратилась к хирур-
гу с жалобами на распирающие боли в правой голени, чувство жжения в 
правой ноге. Диагностирован тромбофлебит поверхностных вен правой 
голени. Опишите характер нарушения микроциркуляции в данном слу-
чае. Что, на ваш взгляд, способствовало возникновению тромбоза по-
верхностных вен голени у пациентки? Какое изменение коагуляционно-
го потенциала крови и почему, скорее всего, имеет место у данной па-
циентки? Каковы принципы фармакологической профилактики тромбо-
за в этом случае? 
 
2. У пациента, страдающего тромбофлебитом глубоких вен голени, 
произошел отрыв тромба. К какому из видов местных нарушений кро-
вообращения приведет перемещение тромбоэмбола в ортоградном или в 
ретроградном направлениях? Каковы возможные последствия данного 
осложнения? При каком условии возможно парадоксальное перемеще-
ние тромбоэмбола? 
 
3. Пациент К., 44 лет, страдает варикозным расширением подкожных 
вен голеней в течение 13 лет. Дважды перенес тромбоэмболию мелких и 
средних ветвей легочной артерии (4 и 2 года назад). Поступил в хирур-
гическое отделение с тромбозом поверхностных вен правой голени. Об-
следование у коагулопатолога выявило снижение содержания анти-
тромбина-III в плазме крови на 60% от нормального показателя. Чем 
объясняется повышенная склонность к тромбообразованию у данного 
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пациента? Объясните механизмы тромбообразования у него. Каковы 
подходы к фармакологической профилактике тромбозов у пациента? 
 
4. Пациентка Н., 62 лет, страдает тромбофлебитом глубоких вен голе-
ней. На 3-и сутки после перенесенной операции (холецистэктомия), 
вставая с кровати, Н. почувствовала сильные боли в правой половине 
грудной клетки, возникла одышка. Диагностирована тромбоэмболия 
средних ветвей правой легочной артерии (ТЭЛА), начат комплекс ле-
чебных мероприятий, среди которых – введение нефракционированного 
гепарина. Спустя 2 недели после начала гепаринотерапии состояние Н. 
несколько улучшилось, однако внезапно появились распирающие боли 
в левой голени, ее отечность и синюшность. Выявлена непроходимость 
глубоких вен левой голени. Каковы наиболее вероятные причины раз-
вития ТЭЛА у пациентки? Объясните механизм тромбоза глубоких вен 
голени Н. на фоне лечения нефракционированным гепарином. 
 
5. Пациент К., 57 лет, доставлен в стационар бригадой скорой медицин-
ской помощи в связи с развитием у него острого коронарного синдрома. 
Продолжительность болевого синдрома составляет 2 часа. Месяц назад 
пациенту была выполнена коронарография, в результате которой было 
выявлено стенотическое сужение (на 50%) просвета левой коронарной 
артерии, субтотальная окклюзия левой нисходящей коронарной артерии 
и окклюзия огибающей коронарной артерии. Кроме того, у пациента 
была выявлена гипергомоцистеинемия. От хирургического лечения па-
циент категорически отказался. Охарактеризуйте роль тромбоза в пато-
генезе острого коронарного синдрома. Каковы наиболее вероятные при-
чины развития тромбоза у пациента? Обоснуйте патофизиологические 
подходы к лечению артериального тромбоза у пациента К. Какова веро-
ятность развития реперфузионного повреждения миокарда у него при 
успешно проведенном тромболизисе? Какие группы лекарственных 
препаратов следует рекомендовать для профилактики развития повтор-
ного артериального тромбоза у пациента после выписки из стационара? 
Каковы механизмы их действия? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Воспроизведение процесса образования белого или смешанного 
пристеночного тромба в сосудах брыжейки лягушки. 
Обездвиженную лягушку помещают на дощечке так, чтобы ее правый 
бок в его средней трети находился около бокового круглого отверстия. 
Глазными ножницами послойно разрезают кожу, мышцы и брюшину на 
правой боковой поверхности живота в средней и задней его трети. Из 
вскрытой брюшной полости осторожно, не травмируя внутренностей, 
извлекают петлю тонкого кишечника, брыжейку расправляют над боко-
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вым отверстием дощечки. Кишечник располагают по краю отверстия и 
фиксируют на дощечке булавками. При изготовлении препарата бры-
жейки необходимо следить, чтобы петля кишечника не была перекруче-
на, а брыжейка − сильно растянута. При использовании лягушки-самки, 
лежащие поверхностно слабопигментированные объемистые яйцеводы 
и икру удаляют или же, во избежание кровотечения, вытягивают из 
брюшной полости и помещают на спинку лягушки. На приготовленном 
препарате под малым увеличением микроскопа изучают картину нор-
мального кровообращения в сосудах брыжейки лягушки. Через не-
сколько минут отыскивают место слияния двух вен среднего калибра с 
прозрачными стенками и равномерным, но не слишком быстрым крово-
током. Затем концом препаровальной иглы, слегка смоченной водой, 
захватывают кристалл хлорида натрия (крупнозернистой поваренной 
соли) и под контролем глаза через микроскоп помещают около выбран-
ного для наблюдения сосуда. Исследуют процесс образования тромба в 
течение 10−40 минут.  
Делают заключение и выводы, ответив на следующие вопросы: 
1. Какой механизм тромбообразования наблюдается в данном экспери-
менте? 
2. К какому виду тромбов относится образовавшийся в эксперименте 
тромб? 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ № 6 
 
Этиология и патогенез острого воспаления.  
Медиаторы воспаления. 
 
Цель занятия:  
1. Проанализировать причины и механизмы развития острого воспале-
ния. 
2. Изучить изменения регионарного кровообращения и микроциркуля-
ции при воспалении. 
3. Знать физико-химические изменения в тканях при воспалении. 
4. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся воспале-
нием. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Как изменяется pH в очаге воспаления? 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
2. Как изменяется осмотическое давление в очаге воспаления? 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
3. Какова последовательность местных изменений кровообращения в 
очаге воспаления? 
а) артериальная гиперемия, ишемия, венозная гиперемия, стаз 
б) ишемия, артериальная гиперемия, венозная гиперемия, стаз 
в) венозная гиперемия, артериальная гиперемия, стаз, ишемия 
г) стаз, ишемия, венозная гиперемия, артериальная гиперемия 
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4. Какой из медиаторов воспаления играет важнейшую роль в развитии 
лейкоцитоза? 
а) гистамин 
б) интерлейкин-1 
в) брадикинин 
г) простагландин Е2 
5. Какой из медиаторов воспаления играет важнейшую роль в развитии 
лихорадки? 
а) гистамин 
б) фактор некроза опухоли-α 
в) брадикинин 
г) серотонин 
6. Как изменяется при воспалении содержание в плазме крови С-
реактивного белка? 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
7. Как изменяется при воспалении содержание в плазме крови церуло-
плазмина и компонентов комплемента? 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
8. Назовите причины развития отека при воспалении: 
а) снижение онкотического давления крови 
б) повышение онкотического давления крови  
в) снижение онкотического давления межклеточной жидкости 
г) повышение онкотического давления межклеточной жидкости 
д) повышение пронициаемости сосудистой стенки 
е) повышение гидростатического давления крови в сосудах микроцир-
куляторного русла 
ж) повышение осмотического двления межклеточной жидкости. 
9. Какова последовательность эмиграции различных видов лейкоцитов в 
очаг острого воспаления? 
а) моноциты, нейтрофилы, лимфоциты 
б) моноциты, нейтрофилы, лимфоциты 
в) нейтрофилы, лимфоциты, моноциты 
г) моноциты, лимфоциты, нейтрофилы 
д) нейтрофилы, моноциты, лимфоциты. 
10. Какие факторы способны вызвать боль при воспалении: 
а) повышение концентрации ионов калия в очаге воспаления 
б) повышение температуры тела 
в) снижение концентрации протонов в очаге воспаления 
г) прстагландины группы Е 
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д) брадикинин 
е) компонент системы комплемента С3b  
ж) компонент системы комплемента С5а 
з) гистамин 
и) механическое раздражение нервных окончаний вследствие развития 
отека 
11. Для серозного экссудата, в отличие от транссудата, характерны сле-
дующие особенности: 
а) большое количество клеток крови (лейкоцитов и др.) 
б) слабокислая реакция 
в) слабощелочная реакция 
г) небольшое количество белка 
д) удельный вес выше 1,020 
12. Фагоцитоз в очаге воспаления осуществляют: 
а) Т-лимфоциты 
б) В-лимфоциты 
в) нейтрофилы 
г) ретикулоциты 
д) моноциты 
е) тканевые макрофаги 
ж) эозинофилы 
13. Острое воспаление характеризуется: 
а) увеличением пронициаемости стенок сосудов микроциркуляторного 
русла 
б) накоплением гигантских эпителиоидных клеток Пирогова – Лангхан-
са в очаге воспаления 
в) инфильтрацией очага воспаления нейтрофилами 
г) инфильтрацией очага воспаления моноцитами и макрофагами 
д) инфильтрацией очага воспаления лимфоцитами 
е) образованием гранулем 
ж) отеком в очаге воспаления 
з) усилением ангиогенеза 
14. Какие признаки могут свидетельствовать о наличие в организме 
воспалительного процесса? 
а) лейкоцитоз 
б) увеличение содержания в крови гаптоглобина 
в) тромбоз 
г) лихорадка 
д) увеличение содержания в крови церулоплазмина 
е) увеличение содержания γ-глобулина в сыворотке крови 
ж) увеличение содержания альбуминов в сыворотке крови 
з) сдвиг лейкоцитарной формулы влево 
и) сдвиг лейкоцитарной формулы вправо 
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15. Какова биохимическая природа медиаторов воспаления – гистамина 
и серотонина? 
а) производные аминокислот 
б) пептиды 
в) производные арахидоновой кислоты по циклоксигеназному пути 
г) производные арахидоновой кислоты по липоксигеназному пути 
16. Какова биохимическая природа медиаторов воспаления – кининов? 
а) производные аминокислот 
б) пептиды 
в) производные арахидоновой кислоты по циклоксигеназному пути 
г) производные арахидоновой кислоты по липоксигеназному пути 
17. Какова биохимическая природа медиаторов воспаления –
простагландинов? 
а) производные аминокислот 
б) пептиды 
в) производные арахидоновой кислоты по циклоксигеназному пути 
г) производные арахидоновой кислоты по липоксигеназному пути 
18. Какова биохимическая природа медиаторов воспаления – лейкот-
риенов? 
а) производные аминокислот 
б) пептиды 
в) производные арахидоновой кислоты по циклоксигеназному пути 
г) производные арахидоновой кислоты по липоксигеназному пути 
19. Какие из указанных факторов относятся к медиаторам воспаления 
клеточного происхождения? 
а) кинины 
б) лизосомальные ферменты 
в) компоненты системы комплемента 
г) простагландины 
д) интерлейкин-1 
е) интерферон-γ 
ж) лейкотриены 
з) биогенные амины 
20. Какие клетки обеспечивают устранение дефекта ткани при воспале-
нии?  
а) моноциты 
б) Т-лимфоциты 
в) гистиоциты 
г) В-лимфоциты 
д) фибробласты 
е) паренхиматозные клетки 
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Б. Вопросы для повторения: 
1. Артериальная и венозная гиперемия, стаз. Определение понятий, при-
знаки, механизмы развития. 
2. Механизмы фагоцитоза. 
3. Механизмы транскапиллярного транспорта веществ. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Воспаление: определение понятия, причины возникновения. Внешние 
признаки воспаления, механизмы их определяющие. Основные фазы 
воспаления. Биологическое значение воспаления. 
2. Универсальные механизмы запуска «инфекционного» и асептическо-
го воспаления. Роль инфламмасом и ядерного фактора транскрипции 
NF–Kβ в механизмах развития воспаления. 
3. Характер и механизмы изменений регионарного кровообращения и 
микроциркуляции в очаге воспаления. 
4. Характер и механизм изменения сосудистой проницаемости при вос-
палении. Основные механизмы экссудации при воспалении. Виды экс-
судатов. Отличие экссудата от транссудата. Значение экссудации.  
5. Маргинация и адгезия лейкоцитов к эндотелию. Молекулы клеточной 
адгезии. Их характеристика. Медиаторы адгезии лейкоцитов. Их харак-
теристика. Дефекты адгезии лейкоцитов к эндотелию. 
6. Опишите явление эмиграции лейкоцитов в очаг воспаления. Что та-
кое хемотаксис? Что такое хемокины? Охарактеризуйте основные клас-
сы хемокинов. Механизмы хемотаксиса лейкоцитов. 
7. Фагоцитоз, его стадии. Свободные радикалы кислорода и их роль в 
бактерицидном действии лейкоцитов. Понятие о дыхательном взрыве. 
Бактерицидный механизм, не зависящий от образования активных форм 
кислорода и азота. Нарушения фагоцитоза: причины и следствия. 
8. Понятие о медиаторах воспаления, их классификация. Характеристи-
ка медиаторов клеточного происхождения (биогенные амины, метабо-
литы арахидоновой кислоты, фактор активации тромбоцитов, лизосо-
мальные ферменты, протеины с бактерицидной и бактеристатической 
активности). 
9. Характеристика медиаторов гуморального происхождения (медиато-
ры, образующиеся при активации системы свертывания крови и фибри-
нолиза, медиаторы системы комплемента). 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка А., 23 лет, в срок родила здорового доношенного ребенка. 
Спустя неделю после начала грудного вскармливания у нее образова-
лась трещина правого соска. Через несколько дней появились распи-
рающие боли в правой молочной железе, озноб, головная боль, общая 
слабость, температура тела повысилась до 39 °С. По совету подруги па-
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циентка в течение дня прикладывала к правой молочной железе грелку, 
однако состояние не улучшилось, и наутро пациентка обратилась к хи-
рургу. При объективном осмотре выявлено: правая молочная железа 
увеличена в объеме, в верхневнутреннем квадранте железы пальпирует-
ся болезненный инфильтрат плотной консистенции, округлой формы, 
размерами примерно 5×3 см. Кожа над инфильтратом гиперемирована. 
Подмышечные лимфатические узлы справа увеличены до размеров фа-
соли, болезненны при пальпации. Ан. крови общий: гемоглобин – 125 
г/л, лейкоциты – 15×109/л, СОЭ – 42 мм/час. Назовите наиболее вероят-
ные входные ворота инфекции. Какие признаки пентады Галена-Цельса 
обнаруживаются у данной пациентки? Оцените правильность действий 
пациентки (прикладывание грелки к молочной железе). 
 
2. При обследовании пациента Б., 62 лет, у него выявлено скопление 
жидкости в брюшной полости. Для выяснения характера скопившейся 
жидкости произведен парацентез (пункция брюшной полости). При 
пункции получен мутноватый пунктат светло-желтого цвета. Относи-
тельная плотность − 1,029. Содержание белка − 0,39 г/л. В осадке: зна-
чительное количество форменных элементов. Преобладают нейтрофи-
лы, среди которых много дегенеративных форм. Микробная флора рас-
полагается внутри- и внеклеточно. Каков характер жидкости, получен-
ной при пункции? Ответ обоснуйте. 
 
3. Пациентка Б., 39 лет, несколько дней назад обнаружила у себя в левой 
молочной железе плотное безболезненное образование, что послужило 
поводом обращения к врачу. Объективно: в верхне-наружном квадранте 
левой молочной железы обнаруживается плотное образование без чет-
ких контуров, округлой формы, размерами 3×4 см. Образование плотно-
эластической консистенции, безболезненное при пальпации, не спаян-
ное с кожей и подлежащими тканями. Кожа над ним не изменена. Ре-
гиональные лимфатические узлы не пальпируются. Имеются ли призна-
ки, свидетельствующие о наличии у пациентки острого воспаления? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Сосудистые реакции в очаге воспаления (опыт Конгейма). Эмигра-
ция лейкоцитов при воспалении. 
Изучают препарат брыжейки кишечника наркотизированной лягушки 
(см. занятие 5). Под малым увеличением микроскопа в течение пример-
но 60 минут с небольшими перерывами наблюдают кровообращение в 
мелких сосудах (артериях, артериолах, капиллярах, венулах). Обращают 
внимание на изменение просвета различных сосудов, количество функ-
ционирующих капилляров, скорость кровотока в них, соотношение цен-
трального (осевого) кровотока, содержащего форменные элементы кро-
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ви, и периферического плазматического слоя. Отмечают (считая от на-
чала наблюдения) время появления в плазматическом пристеночном 
слое лейкоцитов в виде движущихся вдоль стенок сосуда многочислен-
ных прозрачных серебристых шариков. Определяют тип сосудов, в ко-
торых раньше обнаруживается данное явление. Фиксируют также вре-
мя, когда в каких-либо сосудах их стенки покрываются слоем фиксиро-
ванных лейкоцитов. Дальнейшее наблюдение продолжают попеременно 
под малым и под большим увеличением микроскопа, отмечая измене-
ния кровотока и время, через которое будет отчетливо наблюдаться вы-
ход лейкоцитов во внесосудистое пространство. 
Делают заключение и выводы, ответив на следующие вопросы: 
1) какие факторы вызвали воспаление брыжейки лягушки в данном 
опыте? 
2) какие формы местных нарушений кровообращения наблюдались в 
процессе развития воспаления и какова их последовательность? 
3) какие стадии эмиграции лейкоцитов наблюдались в опыте? 
4) в какой связи находятся изменения просвета сосудов, скорости кро-
вотока и явления эмиграции лейкоцитов? 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ № 7 
 
Хроническое воспаление.  
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы развития хронического вос-
паления. 
2. Изучить эндогенные механизмы, контролирующие течение воспале-
ния. 
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся воспале-
нием. 
4. Иметь представление об общих принципах предупреждения и лече-
ния воспаления. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Ключевая роль в очагае хронического воспаления отводится: 
а) лимфоцитам 
б) нейтрофилам 
в) тучным клеткам 
г) макрофагам 
д) эозинофилам 
2. Изменение функции печени при воспалении характеризуется: 
а) увеличением синтеза альбумина 
б) увеличением синтеза ферритина 
в) уменьшением синтеза фибриногена 
г) увеличением захвата аминокислот гепатоцитами из крови 
д) увеличением синтеза церулоплазмина 
е) увеличением синтеза гаптоглобина 
3. Восстановление целостности поврежденной ткани путем замещения 
ее соединительной тканью наблюдается, если: 
а) в поврежденной ткани откладывается значительное количество фиб-
рина 
б) поврежденная ткань способна к регенерации 
в) поврежденная ткань не способна к регенерации 
г) нарушена эффективность фагоцитоза 
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4. Влияние интерлейкина-1 и фактора некроза опухоли на эндотелий ха-
рактеризуется: 
а) увеличением экспрессии тромбомодулина на эндотелии  
б) уменьшением образования тканевого активатора плазминогена  
в) увеличением синтеза ингибитора активатора плазминогена 
5. Фактор активации тромбоцитов обладает способностью: 
а) вызывать лихорадку 
б) стимулировать адгезию лейкоцитов к эндотелию 
в) увеличивать сосудистую проницаемость 
г) вызывать агрегацию тромбоцитов  
д) стимулировать пролиферацию фибробластов 
6. Какие вещества фагоцитов обладают способностью инактивировать 
антипротеиназы? 
а) катионные протеины 
б) нейтральные протеиназы 
в) свободные радикалы кислорода 
г) лизоцим 
7. Какие метаболиты арахидоновой кислоты способны увеличивать со-
судистую проницаемость? 
а) простагландин Е2 
б) простациклин 
в) лейкотриен В4 
г) лейкотриен С4  
д) лейкотриен Д4. 
8. Генетически обусловленный дефект адгезии лейкоцитов I типа обу-
словлен: 
а) нарушением функции фукозилтрансферазы 
б) уменьшением синтеза фосфатидилсерина 
в) нарушением синтеза β2-компонента интегринов LFA-1 и Mac-1 
9. Синдром Чедиака-Хигаси обусловлен дефектом гена кодирующего: 
а) миелопероксидазу 
б) НАДФН-оксидазу 
в) мембранный протеин, обеспечивающий слипание и слияние мембран 
г) лактоферрин 
10. Генетически обусловленный дефект адгезии лейкоцитов II типа вы-
зван: 
а) нарушением синтеза ICAM 
б) нарушением функции фукозилтрансферазы 
в) нарушением синтеза β2-интегринов 
11. Коллектины выполняют функцию: 
а) хемокинов 
б) активаторов лейкоцитов 
в) бактерицидного фактора 
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г) опсонинов 
12. Хроническая гранулематозная болезнь обусловлена дефектом генов, 
кодирующих: 
а) интегрины 
б) миелопероксидазу 
в) мембранный компонент НАДФН-оксидазы; 
г) цитоплазматические компоненты НАДФН-оксидазы; 
д) фукозилтрансферазу. 
13. Способностью защищать IgA от разрушения бактериальными про-
теиназами обладает: 
а) С-реактивный белок  
б) α1 -протеиназный ингибитор 
в) гаптоглобин 
г) α1 -антихемотрипсин 
14 Лигандами для ICAM и VCAM в процессе адгезии лейкоцитов явля-
ются: 
а) селектины 
б) молекулы семейства иммуноглобулинов 
в) интегрины 
15. Лигандами для селектинов в процессе адгезии лейкоцитов являются: 
а) интегрины 
б) молекулы семейства иммуноглобулинов 
в) сиализированные формы олигосахаридов, присуствующие на муци-
ноподобных гликопротеинах. 
16. Гистамин способен вызывать адгезию лейкоцитов к эндотелию че-
рез: 
а) увеличение экспрессии Р-селектина на эндотелиоцитах 
б) увеличение экспрессии ICAM и VCAM на лейкоцитах 
в) увеличение экспрессии Е-селектина на эндотелии 
17. Медиаторами адгезии лейкоцитов к эндотелию являются: 
а) брадикинин 
б) гистамин 
в) фактор активации тромбоцитов 
г) простациклин  
д) норадреналин 
е) интерлейкин-1 
ж) фактор некроза опухоли 
з) лейкотриен В4 
18. C-X-C хемокины привлекают в очаг воспаления преимущественно: 
а) моноциты, эозинофилы, лимфоциты 
б) эозинофилы 
в) нейтрофилы 
19. Рецепторы для фракталкина присуствуют на: 
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а) CD 4+ T-лимфоцитах 
б) NK-клетках 
в) CD 8+ T-лимфоцитах  
г) моноцитах  
д) нейтрофилах 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Острое воспаление: механизмы развития. 
2. Механизмы фагоцитоза. 
3. Медиаторы воспаления, их классификация и биологические эффекты. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Системные реакции при воспалении. Их виды, механизмы возникно-
вения. 
2. Причины, механизмы развития и следствия системного воспаления 
низкой интенсивности. 
3. Механизмы разрешения воспаления: клеточные и гуморальные. Зна-
чение холинергического противовоспалительного рефлекса. Внутрикле-
точные противовоспалительные механизмы. 
4. Пролиферация при воспалении. Ее характеристика. Причины и меха-
низмы замещения соединительной тканью дефекта ткани при воспале-
нии. Этапы ангиогенеза. 
5. Этиология и патогенез хронического воспаления. Ключевая роль 
макрофагов при хроническом воспалении. Функциональная гетероген-
ность макрофагов. Роль других клеток в очаге хронического воспале-
ния. 
6. Гранулематозное воспаление, его характеристика. 
7. Влияние системных и локальных факторов на воспалительный ответ.  
8. Общая характеристика современных подходов к лечению воспаления: 
этиотропный и патогенетический принцип. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка К., 44 лет, в течение 5 лет страдает ревматоидным артри-
том (в патологический процесс вовлечены суставы кистей, коленные и 
плечевые суставы). Ежедневно принимает глюкокортикостероидный 
препарат преднизолон (5 мг/сут) и нестероидный противовоспалитель-
ный препарат диклофенак (75 мг/сут). Ниже представлены результаты 
биохимического исследования крови, полученные полгода назад и в на-
стоящее время. 
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Время иссле-
дования 
Показатели 
Общий бе-
лок, г/л 
Альбуми-
ны, г/л 
Фибриноген, 
г/л СРБ 
Гаптогло-
бин, г/л 
6 мес. назад 65  42  3,4  + 2,9 (норма 
0,44−3,03  
В настоящее 
время 73  29  5,7  +++ 5,22  
 
О какой стадии течения хронического воспалительного заболевания в 
настоящее время – ремиссии или рецидиве свидетельствуют лаборатор-
ные показатели? Ответ обоснуйте. Назовите проявления острофазового 
ответа у данной пациентки. Охарактеризуйте роль гаптоглобина и СРБ, 
а также других белков острофазового ответа – церулоплазмина, ферри-
тина и α1-антипротеиназного ингибитора при воспалении. Каким обра-
зом и почему изменяется образование медиаторов воспаления – метабо-
литов арахидоновой кислоты в условиях применения преднизолона и 
диклофенака? К какому из видов лечения – этиотропному, патогенети-
ческому или симптоматическому следует отнести использование пред-
низолона и диклофенака при ревматоидном артрите? Ответ обоснуйте. 
 
2. Пациентка К., 78 лет, спустя 12 часов после укола мягких тканей око-
лоногтевого ложа указательного пальца левой руки нестерильной швей-
ной иглой, почувствовала выраженные дёргающие боли в пальце и об-
работала палец раствором йода. К ночи боли стали сильными, пациент-
ка не смогла уснуть и приняла внутрь таблетку анальгина. Наутро по 
совету знакомой медсестры она неоднократно погружала поражённый 
палец в горячий солевой раствор. Боли стали нестерпимыми, развились 
отёк и гиперемия пальца, и пациентка обратилась к хирургу по месту 
жительства. Хирургом диагностирован острый гнойный панариций ука-
зательного пальца левой руки. В асептических условиях выполнена хи-
рургическая операция: произведено рассечение мягких тканей ногтевой 
фаланги указательного пальца, промывание раны растворами антисеп-
тиков и дренирование раны резиновой полоской. На рану наложена сте-
рильная повязка, пациентке даны рекомендации ежедневно являться для 
перевязок в поликлинику. Через 2 недели перевязок рана у пациентки 
зажила первичным натяжением. Какие причины и условия способство-
вали развитию гнойного панариция у пациентки? Охарактеризуйте 
влияние системных и локальных факторов на течение воспаления у па-
циентки. 
 
3. Пациентка О., 18 лет, оперирована по поводу липомы передней 
брюшной стенки. Спустя 3 месяца после хирургического лечения на 
месте операционной раны у пациентки сформировался грубый келоид-
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ный рубец. Охарактеризуйте механизмы образования келоидного рубца 
у пациентки. Какие подходы к профилактике и фармакокоррекции ке-
лоидных рубцов, с точки зрения патофизиологии, вы можете предло-
жить? 
 
4. Пациент И., 67 лет, страдает тромбофлебитом глубоких вен голеней, 
сахарным диабетом 2-го типа и алиментарным ожирением II ст. В анам-
незе у пациента перенесенная тромбоэмболия мелких ветвей легочной 
артерии. Четыре недели назад во время работы на дачном участке он 
повредил кожу на наружной поверхности правой голени. Рана инфици-
ровалась, несмотря на лечение, заживление шло медленно, и на месте 
повреждения образовалась язва. Что привело к затяжному течению вос-
палительного процесса? Есть ли опасность возникновения у пациента 
повторной эмболии легочной артерии? 
 
III. Просмотр учебного кинофильма по теме «Воспаление». 
Ознакомление с методами экспериментального моделирования сосуди-
стых реакций в очаге воспаления. Изучение миграции лейкоцитов при 
воспалении. Роль фактора транскрипции NF–кВ в механизмах запуска 
воспаления. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №8 
 
Инфекционный процесс. Лихорадка. 
 
Цель занятия: 
1. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся развити-
ем инфекционного процесса, а также современных подходов к его лече-
нию.  
2. Знать механизмы развития лихорадки и ее значение для больного ор-
ганизма. 
3. Знать основные отличия лихорадки от гипертермии. 
4. Уметь определять тип лихорадки по характеру температурной кривой 
(практический навык). 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какое выражение является правильным? 
а) нозокомиальная инфекция возникает в результате неправильных дей-
ствий медицинского персонала лечебных учреждений при проведении 
лечебных или диагностических процедур 
б) нозокомиальная инфекция не связана с неправильными действиями 
медицинского персонала лечебных учреждений при проведении лечеб-
ных или диагностических процедур 
в) термины «нозокомиальная» и «ятерогенная» инфекция – синонимы 
2. Какой вид инфекции может возникать при подавлении иммунитета? 
а) нозокомиальная 
б) ятрогенная 
в) оппортунистическая 
3. Выберите правильные утверждения: 
а) бактериальные эндотоксины обладают низкой цитотоксичностью 
б) бактериальные эндотоксины обладают высокой цитотоксичностью 
в) бактериальные эндотоксины термостабильны 
г) бактериальные эндотоксины термолабильны 
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4. Какие изменения вызывают вторичные (эндогенные) пирогены в ней-
ронах центра терморегуляции гипоталамуса? 
а) увеличивают образование фактора некроза опухоли 
б) увеличивают образование простагландинов группы Е 
в) увеличивают образование простагландинов группы I2 
г) повышают образование цАМФ 
д) понижают образование цАМФ 
е) усиливают возбуждение “холодовых” нейронов 
ж) усиливают возбуждение “тепловых” нейронов 
5. Какой фактор относится к эндогенным пирогенам? 
а) гистамин  
б) интерлейкин-1 
в) брадикинин 
г) лейкотриен В4  
д) фактор активации тромбоцитов 
6. Какой фактор относится к эндогенным пирогенам? 
а) гистамин 
б) ФНО-α 
в) брадикинин 
г) ФАТ 
д) фактор активации тромбоцитов 
7. Какие клетки способны образовывать эндогенные пирогены? 
а) эритроциты  
б) моноциты 
в) тромбоциты 
г) лимфоциты 
д) гранулоциты 
е) тканевые макрофаги 
8. Какие из перечисленных первичных (экзогенных) пирогенов облада-
ют наиболее выраженной пирогенной активностью? 
а) чужеродные белки 
б) мукополисахариды 
в) фосфолипиды 
г) липополисахариды 
д) липопротеиды 
9. Какие утверждения являются правильными? 
а) пирогенной активностью обладают как патогенные, так и непатоген-
ные микроорганизмы 
б) пирогенной активностью обладают только эндотоксины 
в) пирогенные свойства не всегда коррелируют с вирулентностью пато-
генных организмов 
г) пирогенной активностью обладают компоненты оболочек бактерий 
д) прямая пирогенная активность свойственна плазмидам бактерий 
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10. Чем характеризуется терморегуляция в первую стадию лихорадки? 
а) теплопродукция превалирует над теплоотдачей 
б) теплоотдача превалирует над теплопродукцией 
в) существует равновесие теплопродукции и теплоотдачи 
11. Чем характеризуется терморегуляция во вторую стадию лихорадки? 
а) теплопродукция превалирует над теплоотдачей  
б) теплоотдача превалирует над теплопродукцией 
в) существует равновесие теплопродукции и теплоотдачи 
12. Чем характеризуется терморегуляция в третью стадию лихорадки? 
а) теплопродукция превалирует над теплоотдачей 
б) теплоотдача превалирует над теплопродукцией 
в) существует равновесие теплопродукции и теплоотдачи 
13. Быстрый подъем температуры тела сопровождается: 
а) покраснением кожных покровов 
б) бледностью кожных покровов 
в) ознобом 
г) чувством жара 
д) усилением потоотделения 
е) снижением потоотделения 
ж) пилоэрекцией (“гусиная кожа”) 
з) усилением диуреза 
и) снижением диуреза 
14. Какие механизмы вызывают повышение температуры тела при ли-
хорадке? 
а) увеличение сопряжения окисления и фосфорилирования 
б) усиление сократительного термогенеза 
в) ослабление несократительного термогенеза  
г) усиление потоотделения 
д) периферическая вазоконстрикция 
е) усиление секреции АДГ 
ж) активация окислительного фосфорилирования 
15. Какое утверждение является правильным? 
а) при лихорадке организм утрачивает способность поддерживать по-
стоянную температуру тела при изменении температуры окружающей 
среды 
б) при лихорадке способность к терморегуляции сохраняется 
16. Чем характеризуется постоянная лихорадка? 
а) суточные колебания температуры не превышают 1 °С 
б) суточные колебания температуры составляют 1−2 °С 
в) суточные колебания температуры 3 °С и больше 
17. Чем характеризуется послабляющая лихорадка? 
а) суточные колебания температуры не превышают 1 °С 
б) суточные колебания температуры составляют 1−2 °С  
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в) суточные колебания температуры 3 °С и больше 
18. Чем характеризуется истощающая лихорадка? 
а) суточные колебания температуры не превышают 1 °С 
б) суточные колебания температуры составляют 1−2 °С  
в) суточные колебания температуры 3 °С и больше 
19. Чем характеризуется субфебрильная лихорадка? 
а) повышением температуры до 38 °С 
б) повышением температуры до 38−39 °С 
в) повышением температуры до 39−41 °С 
г) повышением температуры до 41−42 °С 
20. Чем характеризуется умеренная лихорадка? 
а) повышением температуры до 38 °С 
б) повышением температуры до 38−39 °С 
в) повышением температуры до 39−41 °С 
г) повышением температуры до 41−42 °С 
21. Чем характеризуется высокая лихорадка? 
а) повышением температуры до 38 °С  
б) повышением температуры до 38−39 °С 
в) повышением температуры до 39−41 °С 
г) повышением температуры до 41−42 °С 
22. Чем характеризуется гиперпиретическая лихорадка? 
а) повышением температуры до 38 °С 
б) повышением температуры до 38−39 °С 
в) повышением температуры до 39−41 °С 
г) повышением температуры до 41−42 °С 
23. Положительное значение лихорадки обусловлено: 
а) бактериостатическим эффектом 
б) активацией фагоцитоза 
в) активацией мочевыделительной функции почек 
г) активацией функции системы пищеварения 
д) усилением антитоксической функции печени 
е) гипервентиляцией 
ж) увеличением продукции иммуноглобулинов 
24. При тепловом ударе наблюдаются: 
а) тахипное и тахикардия 
б) брадипное и брадикардия 
в) перенапряжение центра терморегуляции гипоталамуса 
г) торможение центра терморегуляции гипоталамуса 
д) паралич центра терморегуляции гипоталамуса 
е) периферическая вазодилятация 
ж) периферическая вазоконстрикция 
з) гемодилюция 
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и) повышение вязкости крови 
к) уменьшение ОЦК 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Механизмы терморегуляции. 
2. Пути теплоотдачи. 
 
В. Вопросы для обсуждения и дискуссии: 
1. Инфекционный процесс: определение понятия, причины возникнове-
ния. Определение понятий “паразит”, “хозяин”, “комменсал”, “оппорту-
нистическая инфекция”. 
2. Взаимоотношения организма хозяина с паразитом. Причины развития 
оппортунистической инфекции. 
3. Инвазия паразита. Факторы, ее определяющие. Факторы вирулентно-
сти микроорганизма.  
4. Барьерные системы организма. Их характеристика. Основные ответы 
хозяина на действие инфектагентов. Механизмы защиты организма хо-
зяина от агрессии инфектагентов. Определение понятия “скомпромети-
рованный” хозяин. 
5.Что такое “нозокомиальная инфекция”? Ее отличие от ятрогенной. 
Почему она развивается? Главные инфектагенты нозокомиальной ин-
фекции. Их характеристика. 
6. Понятие о сепсисе: виды, этиология, патогенез. 
7. Принципы фармакологического вмешательства в инфекционный про-
цесс: воздействие на возбудителей инфекции, коррекция иммунного от-
вета, стимуляция механизмов резистентности. 
8. Лихорадка. Определение понятия, отличия лихорадки от гипертер-
мии, факторы, вызывающие лихорадку. Их характеристика. Экзогенные 
пирогены. Механизмы их действия. Основные источники образования 
эндогенных пирогенов. 
9. Терморегуляция и теплообмен при лихорадке. Стадии лихорадки. 
10. Виды лихорадки в зависимости от уровня повышения температуры. 
Температурные кривые, их характеристика. 
11. Изменение обмена веществ и физиологических функций при лихо-
радке. 
12. Значение лихорадки для организма. Ее положительное и отрица-
тельное действие. Коррекция лихорадки: принципы жаропонижающей 
терапии. Понятие о пиротерапии. 
13. Гипертермия: определение понятия, этиология и патогенез возник-
новения, характер метаболических и функциональных изменений в ор-
ганизме при гипертермии. Что такое тепловой удар? Какие функцио-
нальные изменения возникают при тепловом ударе? 
 
57 
 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент Н., 18 лет, поступил в стационар в тяжелом состоянии. Со 
слов пациента, он часто болел простудными заболеваниями, в течение 
последних 5 лет страдал хроническим тонзиллитом. Настоящему забо-
леванию предшествовало обострение хронического тонзиллита, спрово-
цированное купанием в холодной воде. На высоте лихорадки (темпера-
тура тела – 39,7 оС), до начала антибиотикотерапии, взята кровь для по-
сева на гемокультуру. Получен массивный рост St. аureus. Можно ли 
думать о генерализации инфекционного процесса у пациента? Назовите 
наиболее вероятные ворота инфекции и пути ее распространения. Пред-
ложите методы патогенетического лечения. Каковы механизмы разви-
тия лихорадки у пациента? 
 
2. Пациент В., 47 лет, доставлен в стационар бригадой скорой медицин-
ской помощи в связи с нарастающими болями за грудиной и в подло-
жечной области. При поступлении бледен, губы цианотичны, темпера-
тура тела 38 °С. Артериальное давление − 100/65 мм рт. ст., пульс − 100 
ударов в минуту. Тоны сердца глухие, граница сердца увеличена влево. 
У верхушки небольшой систолический шум. На электрокардиограмме 
признаки инфаркта миокарда левого желудочка. Каковы механизмы 
развития лихорадки в данном случае 
 
3. Пациентка С., 35 лет, жалуется на повышение температуры тела до 
37,2−37,4 оС в течение последних 2 месяцев. Со слов пациентки, за это 
время она также потеряла в весе около 5 кг, несмотря на хороший аппе-
тит и адекватное питание. Пациентка эмоционально лабильна, раздра-
жительна. Кожные покровы влажные, горячие. Четко пальпируется пе-
решеек и увеличенные доли щитовидной железы. Общий анализ крови 
без патологии. У пациентки заподозрено заболевание щитовидной же-
лезы и назначено исследование крови на содержание в ней тироидных 
гормонов. Выявлено увеличение содержания в крови Т3 и Т4 в крови. 
Каков предположительный механизм повышения температуры тела в 
данном случае? Как может изменяться баланс между теплопродукцией 
и теплоотдачей в этих условиях? 
 
4. У мальчика И. 10 лет после длительного пребывания на солнце с не-
покрытой головой развились общее возбуждение, озноб, головокруже-
ние, гиперемия лица, участился пульс. Через 30 минут после этого у не-
го началась рвота, температура тела повысилась до 39 °С. Прием аспи-
рина облегчения не принес. Мать вызвала скорую помощь, и мальчик 
был доставлен в больницу. Какая форма нарушения терморегуляции на-
блюдалась у мальчика? Каковы причины и механизм развития этого на-
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рушения? Почему прием аспирина не оказывал жаропонижающего эф-
фекта? 
 
III. Выполнение практического навыка: 
1. Вычертить типы температурных кривых, встречающиеся у пациентов 
при типичном течении у них: 
а) брюшного тифа 
б) очаговой пневмонии 
в) трехдневной, четырехдневной и каждодневной малярии 
г) сепсиса. 
2. Изобразить графически особенности извращенной, возвратной и ати-
пичной лихорадки. 
3. Отметить на графике и охарактеризовать стадии лихорадки. 
4. Обозначить типы вычерченных температурных кривых с использова-
нием латинской терминологии. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №9 
 
Типовые нарушения обмена веществ: пищевое голодание, наруше-
ния углеводного, жирового, белкового обмена. Сахарный диабет. 
Метаболический синдром. Ожирение. Подагра. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы пищевого голодания, нару-
шений углеводного, липидного, белкового и нуклеинового обмена. 
2. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
ниями обмена веществ, а также современных методах их лечения. 
3. Уметь определять виды гиперлипидемий по результатам лаборатор-
ных анализов. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какая величина дыхательного коэффициента наиболее характерна для 
первого периода полного пищевого голодания? 
а) 0,7 
б) 0,8 
в) 1,0 
2. Какая величина дыхательного коэффициента наиболее характерна для 
второго периода полного пищевого голодания? 
а) 0,7 
б) 0,8 
в) 1,0 
3. Какая величина дыхательного коэффициента наиболее характерна для 
третьего периода полного пищевого голодания? 
а) 0,7 
б) 0,8 
в) 1,0 
4. Какие соединения являются основным источником получения энер-
гии в первый период полного пищевого голодания? 
а) белки 
б) жиры 
в) углеводы 
5. Какие соединения являются основным источником получения энер-
гии во второй период полного пищевого голодания? 
а) белки 
б) жиры 
в) углеводы 
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6. Какие соединения являются основным источником получения энер-
гии в третий период полного пищевого голодания? 
а) белки 
б) жиры 
в) углеводы 
7. Как изменится основной обмен в первый период полного пищевого 
голодания? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
8. Как изменится основной обмен во второй период полного пищевого 
голодания? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
9. Как изменяется трансмембранный транспорт глюкозы в инсулинзави-
симых клетках при сахарном диабете? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
10. Как изменится интенсивность гликолиза в инсулинзависимых клет-
ках при сахарном диабете? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
11. Как изменится интенсивность глюконеогенеза при сахарном диабе-
те? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
12. Как изменится распад гликогена при сахарном диабете? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
13. Как изменится синтез гликогена при сахарном диабете? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
14. Как изменится интенсивность липолиза при сахарном диабете? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
15. Как изменится синтез жирных кислот при сахарном диабете? 
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а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
16. Как изменится синтез белков при сахарном диабете? 
а) увеличится 
б) уменьшится 
в) не изменится 
17. Как изменяется гликозилирование белков при сахарном диабете? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
18. Какое из нарушений является основной причиной сахарного диабета 
I типа? 
а) уменьшение количества инсулиновых рецепторов 
б) гибель β-клеток островков Лангерганса 
в) чрезмерное образование тироксина 
г) чрезмерное употребление в пищу углеводов 
19. Укажите причину полиурии на ранней стадии сахарного диабета: 
а) микроангиопатия 
б) гипергликемия 
в) кетонемия 
г) гиперхолестеринемия 
20. Какие биохимические сдвиги способствуют развитию метаболиче-
ского ацидоза при сахарном диабете? 
а) нарушение аммониогенеза в почках 
б) гипергликемия 
в) усиление липолиза 
г) усиление глюконеогенеза 
д) торможение гликогенолиза 
е) увеличение образования метилглиоксаля 
21. Какое нарушение играет роль основного звена патогенеза кетоаци-
дотической комы у пациента, страдающего сахарным диабетом? 
а) гипернатриемия 
б) гипергликемия 
в) гиперлактацидемия 
г) гиперкетонемия 
д) гиперкалиемия 
22. Для лактацидемической комы характерно: 
а) наличие воспалительного заболевания, характеризующегося актива-
цией нейтрофилов 
б) некоррегируемая гипергликемия 
в) наличие гипоксии 
г) высокая смертность 
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д) все вышеперичисленное верно 
23. Какие нарушения играют главную роль в патогенезе гиперосмоляр-
ной комы? 
а) гипернатриемия 
б) гипергликемия 
в) гиперлактацидемия 
г) гиперкетонемия 
д) гиперосмия крови и межклеточной жидкости 
е) гиперосмия гиалоплазмы клеток 
24. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии I типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
25. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии IIа типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
д) увеличение содержания ЛПНП и ЛПОНП 
26. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии IIв типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
д) увеличение содержания ЛПНП и ЛПОНП 
27. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии III типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП и ЛППП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
д) увеличение содержания ЛПНП и ЛПОНП 
28. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии IV типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
д) увеличение содержания ЛПНП и ЛПОНП 
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29. Какое изменение биохимического состава крови характерно для 
дислипопротеидемии V типа? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
д) увеличение содержания ЛПНП и ЛПОНП 
30. Какое изменение биохимического состава крови характерно для ги-
перальфалипопротеидемии? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
31. Какое изменение биохимического состава крови характерно для ги-
поальфалипопротеидемии? 
а) увеличение содержания хиломикронов 
б) увеличение содержания ЛПНП 
в) увеличение содержания ЛПОНП 
г) увеличение содержания ЛПВП 
32. К возникновению какого типа дислипопротеидемии приводит 
уменьшение активности липопротеидлипазы? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
д) V типа 
33. К возникновению какого типа дислипопротеидемии приводит 
уменьшение содержания на мембранах клеток рецепторов к ЛПНП? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
д) V типа 
34. При каком типе дислипопротеидемии ускоряется развитие атеро-
склероза? 
а) I типе 
б) II типе 
в) V типе 
г) гиперальфалипопротеидемии 
35. При каком типе дислипопротеидемии замедляется развитие атеро-
склероза? 
а) I типе 
б) II типе 
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в) V типе 
г) гиперальфалипопротеидемии 
36. При каком типе дислипопротеидемии имеют место следующие кли-
нические проявления: кишечная колика, панкреатит, гепатомегалия и 
спленомегалия? 
а) I типе 
б) III типе 
в) V типе 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Определение основного обмена. 
2. Биохимия и физиология белкового, углеводного, жирового обмена, а 
также обмена витаминов. 
 
В. Вопросы для обсуждения и дискуссии: 
1. Полное и неполное пищевое голодание. Определение понятий. При-
чины и условия его возникновения. Периоды полного пищевого голода-
ния, изменения в организме. Последствия длительного неполного пище-
вого голодания. 
2. Нарушения обмена витаминов. Гипер-, гипо- и авитаминозы: причи-
ны их возникновения и характерные проявления. Принципы профилак-
тики и лечения нарушений обмена витаминов: воздействие на процессы 
всасывания, депонирования, утилизации и метаболизма витаминов, за-
местительное лечение. 
3. Гипергликемические состояния. Сахарный диабет: определения поня-
тия, классификация, этиология, патогенез, основные проявления. Геста-
ционный сахарный диабет. 
4. Характер и механизм изменений углеводного, липидного и белкового 
обмена при сахарном диабете. 
5. Виды комы при сахарном диабете: гиперосмолярная, кетоацидотиче-
ская, лактацидемическая и гипогликемическая кома. Механизмы воз-
никновения, проявления и последствия. 
6. Хронические осложнения сахарного диабета: микроангиопатии, мак-
роангиопатии, полинейропатии, ретинопатия, катаракта, вторичный 
иммунодефицит. Механизмы возникновения, проявления и последст-
вия. 
7. Гипогликемия: этиология, патогенез. Механизмы развития клиниче-
ских признаков гипогликемии. 
8. Общие принципы профилактики и лечения расстройств углеводного 
обмена: нормализация эндокринных механизмов, нормализация уровня 
глюкозы в крови, заместительная гормонотерапия. 
9. Ожирение: определение понятия, его виды, механизмы развития, про-
явления, последствия. 
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10. Метаболический синдром: определение понятия, характеристика, 
механизмы развития симптомов. 
11. Дислипопротеидемии: определение, классификация, патогенез, про-
явления, последствия. 
12. Общие принципы профилактики и лечения нарушений липидного 
обмена. 
13. Подагра: ее виды, этиология, механизм развития, проявления, по-
следствия. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. 13-летняя девочка доставлена в бессознательном состоянии в прием-
ный покой стационара. Со слов матери, у девочки было удовлетвори-
тельное состояние, повышенный аппетит, но за последний месяц ребе-
нок похудел на 5 кг. В течение последних 2 недель отмечалось повыше-
ние температуры до 37,5 оС, беспокоила заложенность носа, першение в 
горле, общее недомогание. Мать давала девочке аспирин, к врачу не об-
ращалась. В течение последних 2−3 дней ребенок жаловался на сонли-
вость, выраженную слабость, резкое снижение аппетита. В день поступ-
ления девочки в стационар у нее появилась тошнота, обильная рвота, 
после которой девочка потеряла сознание. При объективном осмотре: 
сознание отсутствует, кожные покровы сухие, холодные. На расстоянии 
слышно шумное дыхание, в выдыхаемом воздухе чувствуется запах 
“моченых яблок”. АД – 80/60 мм рт. ст., пульс – 115 уд/мин. 
Данные лабораторных анализов: анализ крови биохимический: глюкоза 
– 35 ммоль/л, мочевина – 12 ммоль/л, К+ − 5,8 ммоль/л, рН артериаль-
ной крови – 7,05, SB (стандартный бикарбонат) – 5 ммоль/л (норма 
24−28). Анализ мочи: глюкоза ++++, кетоновые тела ++++. 
Диагностирован сахарный диабет I типа, кетоацидотическая кома. 
Какой предположительный механизм манифестации сахарного диабета 
1-го типа на фоне инфекционного заболевания, в данном случае − ви-
русного? Какие из лабораторных данных подтверждают наличие кетоа-
цидоза и каков механизм его развития при декомпенсации сахарного 
диабета? Каков характер нарушения объема циркулирующей крови и 
водно-электролитного баланса у данной пациентки? Как называется 
шумное дыхание при кетоацидозе и каковы механизмы его появления? 
Каковы принципы оказания неотложной помощи при данной ситуации? 
 
2. Пациент К., 28 лет, доставлен в приемный покой стационара в бес-
сознательном состоянии. Дыхание ритмичное, частота дыхания − 21 в 
минуту, запаха ацетона изо рта нет. Кожные покровы бледные, влаж-
ные. Пульс – 92 уд/мин, АД – 90/60 мм рт. ст. В кармане больного обна-
ружен флакон с инсулином и шприц-ручка. О каком виде комы можно 
думать у данного пациента? Назовите механизмы нарушения деятель-
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ности центральной нервной системы при данном виде комы. Предложи-
те принципы патогенетической терапии этого экстремального состоя-
ния. 
 
3. Английский врач Сиденгейм, живший в конце XIX века, так описы-
вал приступ мучившей его болезни, развитие которой он связывал с 
чрезмерным употреблением в пищу мяса молодых животных и сухих 
вин: «Я лег спать здоровым, но часа в два ночи проснулся от боли в 
большом пальце стопы, которая сопровождалась ощущением, что на это 
место льется холодная вода. Вскоре появились озноб и легкая лихорад-
ка. Боль усиливалась и распространялась на мелкие кости стопы. Воз-
никало чувство, что боль грызет мои кости, как кусающая собака. Ино-
гда боль вызывала ощущение тугой шнуровки. Болезненная часть тела 
была настолько чувствительной, что казалась невыносимой даже тя-
жесть одеяла. Мучительными были для меня даже легкие шаги, нахо-
дящегося рядом человека. Боль усиливалась из-за постоянной потребно-
сти поворачивать пораженную конечность и все тело. Облегчение на-
ступило лишь утром. На вторые или третьи сутки все успокоилось». 
Приступ какого заболевания описан Сиденгеймом? Каковы его этиоло-
гия и патогенез? 
 
4. Пациентка Ф. 45 лет, в течение 16 лет страдающая сахарным диабе-
том 2-го типа, обратилась к врачу-окулисту с жалобами на ухудшение 
зрения, мелькание “мушек” перед глазами, затруднение во время чте-
ния. При обследовании установлено: снижение остроты зрения, утол-
щение стенок сосудов глазного дна, тромбоз и участки их микроанев-
ризматического расширения, кровоизлияния и отек сетчатки, снижение 
прозрачности хрусталика. Связаны ли патологические изменения, поя-
вившиеся у пациентки, с сахарным диабетом, и если да, то каков их па-
тогенез? 
 
III. Практическая работа. 
Определение видов гиперлипидемий по результатам лабораторных 
анализов пациентов. 
Определить тип гиперлипопротеидемии:  
1.Тип наследования аутосомно-рецессивный, в плазме повышен уровень 
хиломикронов, уровень холестерина плазмы в норме, уровень тригли-
церидов резко повышен, соотношение ХС/ТГ равно 0,06. Диагностиро-
ван острый панкреатит. 
2.Тип наследования аутосомно-доминантный, в плазме повышен уро-
вень ЛПНП, показатель холестерина плазмы резко повышен, уровень 
триглицеридов в норме, соотношение ХС/ТГ равно 4. Диагностирована 
ИБС в молодом возрасте. 
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3.Тип наследования аутосомно-доминантный, в плазме повышен уро-
вень ЛПНП и ЛПОНП, показатель холестерина плазмы повышен, уро-
вень триглицеридов повышен, соотношение ХС/ТГ равно 1,5. Выявлен 
атеросклероз сосудов нижних конечностей. 
4.Тип наследования аутосомно-рецессивный, в плазме повышен уровень 
ЛППП, обнаруживаются остаточные хиломикроны, показатель холесте-
рина плазмы повышен, уровень триглицеридов резко повышен, соотно-
шение ХС/ТГ 0,5. В анамнезе имеется перенесенный инсульт, диагно-
стирован облитерирующий атеросклероз нижних конечностей. 
5.Тип наследования аутосомно-доминантный, в плазме повышен уро-
вень  ЛПОНП, показатель холестерина плазмы повышен, уровень триг-
лицеридов резко повышен, соотношение ХС/ТГ равно 0,7. Выявлен ате-
росклероз сосудов нижних конечностей. 
6.Тип наследования аутосомно-рецессивный, в плазме повышен уровень 
ЛПОНП и хиломикронов, показатель холестерина плазмы умеренно по-
вышен, уровень триглицеридов повышен, соотношение ХС/ТГ равно 
0,1. Страдает от абдоминального ожирения, сахарного диабета 2-го ти-
па. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №10 
 
Типовые нарушения обмена веществ: патофизиология водно-
электролитного обмена и кислотно-основного равновесия.  
Патогенез отеков. 
 
Цель занятия: 
1. Уметь объяснить механизм развития отека при заболеваниях сердца, 
почек, а также при голодании, воспалении, аллергии. 
2. Изучить формы нарушений кислотно-основного равновесия и водно-
электролитного обмена, причины, их вызывающие, и механизмы разви-
тия каждой отдельной формы; уметь выделять компенсаторные реакции 
и патологические изменения при этих нарушениях. 
3. Сформировать представления об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
ниями водно-электролитного обмена и кислотно-основного состояния, а 
также современных подходах к их коррекции. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Компенсаторный ответ при метаболическом ацидозе включает: 
а) повышение экскреции бикарбонатов почками 
б) увеличение реабсорбции и образования бикарбонатов в почках 
в) увеличение вентиляции легких 
г) уменьшение вентиляции легких 
2. Компенсаторный ответ при метаболическом алкалозе включает: 
а) повышение экскреции бикарбонатов почками 
б) увеличение реабсорбции и образования бикарбонатов в почках 
в) увеличение вентиляции легких 
г) уменьшение вентиляции легких 
3. Компенсаторный ответ при дыхательном ацидозе включает: 
а) повышение экскреции бикарбонатов почками 
б) увеличение реабсорбции и образования бикарбонатов в почках 
в) увеличение вентиляции легких 
г) уменьшение вентиляции легких 
4. Компенсаторный ответ при дыхательном алкалозе включает: 
а) повышение экскреции бикарбонатов почками 
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б) увеличение реабсорбции и образования бикарбонатов в почках 
в) увеличение вентиляции легких 
г) уменьшение вентиляции легких 
5. Нормальное значение pH артериальной крови находится в диапазоне: 
а) 7,24−7,44 
б) 7,35−7,45 
в) 7,36−7,56 
6. Нормальное значение PаСО2 артериальной крови находится в диапа-
зоне: 
а) 35−45 мм рт.ст. 
б) 30−40 мм рт.ст. 
в) 45−50 мм рт.ст. 
7. Нормальное значение содержания НСО3
− в артериальной крови со-
ставляет: 
а) 20 мэкв/л 
б) 22 мэкв/л 
в) 24 мэкв/л 
г) 26 мэкв/л 
8. Какие изменения параметров кислотно-основного равновесия харак-
терны для метаболического ацидоза? 
а) pH, РаСО2 и НСО3− − повышены 
б) pH − снижен, РаСО2 и НСО3− − повышены 
в) pH, РаСО2  и НСО3− − снижены 
г) pH − повышен, РаСО2 и НСО3− – снижены 
9. Какие изменения параметров кислотно-основного равновесия харак-
терны для метаболического алкалоза? 
а) pH, РаСО2 и НСО3− − повышены 
б) pH − снижен, РаСО2 и НСО3− − повышены 
в) pH, РаСО2  и НСО3− − снижены 
г) pH − повышен, РаСО2 и НСО3− – снижены 
10. Какие изменения параметров кислотно-основного равновесия харак-
терны для дыхательного ацидоза? 
а) pH, РаСО2 и НСО3− − повышены 
б) pH − снижен, РаСО2 и НСО3− − повышены 
в) pH, РаСО2  и НСО3− − снижены 
г) pH − повышен, РаСО2 и НСО3− – снижены 
11. Какие изменения параметров кислотно-основного равновесия харак-
терны для дыхательного алкалоза? 
а) pH, РаСО2 и НСО3− − повышены 
б) pH − снижен, РаСО2 и НСО3− − повышены 
в) pH, РаСО2 и НСО3
−− снижены 
г) pH − повышен, РаСО2 и НСО3− – снижены 
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12. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для сахарного диабета? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
13. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для почечной недостаточности? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
14. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для пищевого голодания? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
15. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для длительной диареи? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
16. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для длительной рвоты? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
17. Какое состояние кислотно-основного равновесия характерно для ги-
повентиляции легких? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
18. Какое состояние кислотно-основного равновесия характерно для ги-
первентиляции легких? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
19. Какой отек относится к гипоонкическим отекам? 
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а) нефротический 
б) застойный 
в) токсический 
20. Какой отек относится к гипоонкическим отекам? 
а) голодный 
б) нефритический 
в) аллергический 
21. Какой отек относится к мембраногенным? 
а) голодный 
б) нефротический 
в) аллергический 
22. Какой отек относится к мембраногенным? 
а) застойный 
б) токсический 
в) нефротический 
23. Какой отек относится к механическим? 
а) застойный 
б) токсический 
в) нефротический 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Буферные системы организма, механизмы их функционирования. 
2. Роль почек и легких в поддержании рН внутренней среды организма. 
3. Роль воды и электролитов в организме. 
4. Механизм обмена жидкостью между кровью и тканями (по Старлин-
гу). 
5. Механизмы регуляции постоянства объема жидкости в организме. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Нарушения водного баланса. Гиперволемия: виды, характеристика, 
последствия для организма. Гиповолемия: виды, характеристика, по-
следствия для организма. 
2. Отек: определение понятия, принципы классификации отеков. 
3. Сердечный отек: определение понятия, причины и механизмы разви-
тия. Застойный отек определение понятия, причины и механизм разви-
тия. 
4. Почечные отеки: их виды, этиология и механизмы возникновения. 
5. Токсический, воспалительный, аллергический и голодный отеки: 
этиология и механизмы развития. 
6. Пути фармакокоррекции отеков: повышение тонуса венозных сосудов 
и уменьшение застойных явлений в венах, увеличение выведения жид-
кости из организма через почки, повышение коллоидно-осмотического 
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давления крови, уменьшение проницаемости сосудисто-тканевых мем-
бран. 
7. Нарушение баланса натрия и калия в организме. 
8. Нарушение баланса кальция и магния в организме. 
9. Нарушения кислотно-основного равновесия внутренней среды орга-
низма. Формы нарушений кислотно-основного равновесия. Лаборатор-
ные показатели, использующиеся для оценки кислотно-основного рав-
новесия. 
10. Метаболический ацидоз: определение понятия, причины и механиз-
мы развития, последствия. 
11. Метаболический алкалоз: определение понятия, причины и меха-
низмы развития, последствия. 
12. Газовый алкалоз: определение понятия, причины и механизмы раз-
вития, последствия. 
13. Газовый ацидоз: определение понятия, причины и механизмы разви-
тия, последствия. 
14. Последствия сочетанного варианта нарушения кислотно-основного 
равновесия. 
15. Принципы фармакокоррекции расстройств кислотно-основного рав-
новесия в организме: воздействие на компоненты буферных систем 
крови, изменения физиологических механизмов регуляции кислотно-
основного равновесия. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. У пациента К., 42 лет, находящегося на лечении в кардиологическом 
отделении по поводу дилатационной кардиомиопатии и сердечной не-
достаточности при объективном осмотре выявлены отеки ног до сере-
дины бедра, увеличение печени (край печени пальпируется на 6 см ниже 
края правой реберной дуги по правой срединно-ключичной линии). Ка-
ков патогенез отеков у пациента? 
 
2. У пациента Х., 49 лет, на фоне хронического вирусного гепатита С 
развился цирроз печени. В последние 2 месяца состояние пациента рез-
ко ухудшилось, появились выраженная слабость, быстрая утомляе-
мость, потерял в весе около 6 кг, начал увеличиваться в объеме живот. 
При физикальном обследовании выявлено увеличение в размерах пече-
ни и селезенки, скопление жидкости в брюшной полости. Как называет-
ся скопление жидкости в брюшной полости? Назовите предположи-
тельные механизмы такого явления. 
 
3. У ребенка Е. 6-ти лет через 30 минут после приема сока папайи вне-
запно возникла быстро увеличивающаяся припухлость мягкого неба, за-
трудняющая процессы глотания и дыхания. Слизистая оболочка в об-
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ласти припухлости гиперемирована, безболезненная при пальпации. 
Температура тела 36,7 0С. Анализ крови: умеренная эозинофилия. 
Каков патогенез отека слизистой оболочки верхних дыхательных путей 
в данном случае? Каков прогноз этого нарушения? 
 
4. Пациент К., 45 лет, доставлен в приемный покой стационара с пере-
ломами голеней, ребер и черепно-мозговой травмой в состоянии трав-
матического шока II степени тяжести после дорожно-транспортного 
происшествия. Анализ кислотно-основного равновесия артериальной 
крови показал следующее: рН – 7,30, РаСО2 – 51 мм рт. ст., [НСО3−] – 22 
ммоль/л, [Na+] – 140 ммоль/л, [Cl−] – 90 ммоль/л. Каков характер и ме-
ханизмы нарушения кислотно-основного равновесия в этих условиях? 
 
5. Пациент Н., 46 лет, находится на лечении в реанимационном отделе-
нии по поводу высокой кишечной непроходимости. Пациента беспокоит 
частая рвота, выраженные боли по всему животу, общая слабость, чув-
ство “ползания мурашек” в конечностях. Охарактеризуйте кислотно-
основное равновесие артериальной крови: рН – 7,47, РаСО2 – 39 мм рт. 
ст., [НСО3
-] – 28 ммоль/л. Каков механизм такого нарушения кислотно-
основного равновесия у пациента Н.? Какие нарушения водно-
электролитного обмена могут иметь место в данном случае? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Изменение дыхания при метаболическом ацидозе. 
Опыт проводят на двух лягушках: опытной и контрольной. У обеих ля-
гушек подсчитывают количество дыхательных движений, обращая вни-
мание на их глубину. После этого обеим лягушкам с целью местной 
анестезии вводят в лимфатический мешок (подкожно со стороны спи-
ны) 0,25 мл 1% раствора новокаина, через 3−5 минут аналогичным об-
разом опытной лягушке вводят 1 мл 0,1М раствора хлористоводородной 
кислоты, контрольной лягушке – 1 мл физиологического раствора. Пе-
риодически подсчитывают количество дыхательных движений, оцени-
вают их глубину. Делают выводы. 
Изменение дыхания при метаболическом алкалозе. 
Опыт проводят на двух лягушках: опытной и контрольной. У обеих ля-
гушек подсчитывают количество дыхательных движений, обращая вни-
мание на их глубину. После этого обеим лягушкам с целью местной 
анестезии вводят в лимфатический мешок 0,25 мл 1% раствора ново-
каина, через 3−5 минут аналогичным образом опытной лягушке вводят 
1 мл 1% раствора (250 ммоль/л) гидрата окиси натрия, контрольной – 1 
мл физиологического раствора. Периодически подсчитывают количест-
во дыхательных движений, оценивают их глубину. Делают выводы. 
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IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №11 
 
Аллергия как форма иммунопатологии. 
 
Цель занятия: 
1. Знать классификацию, причины и механизмы развития аллергических 
реакций. 
2. Знать характер и патогенез изменений, возникающих в организме при 
различных видах аллергических реакций. 
3. Ознакомиться с современными методами патогенетического лечения 
аллергических реакций. 
4. Изучить микроскопическую картину легких морской свинки, погиб-
шей от анафилактического шока, вызванного введением лощадиной сы-
воротки. 
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Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Как называется первая стадия развития аллергических реакций? 
а) патохимическая 
б) иммунологическая 
в) патофизиологическая 
2. Как называется вторая стадия развития аллергических реакций? 
а) патохимическая 
б) иммунологическая 
в) патофизиологическая 
3. Как называется третья стадия развития аллергических реакций? 
а) патохимическая 
б) иммунологическая 
в) патофизиологическая 
4. Какой фактор играет ведущую роль в развитии аллергических реак-
ций I типа? 
а) иммуноглобулины Е 
б) иммуноглобулины М 
в) сенсибилизированные Т-лимфоциты 
г) иммунные комплексы 
5. Какой фактор играет ведущую роль в развитии аллергических реак-
ций II типа? 
а) иммуноглобулины Е 
б) иммуноглобулины М 
в) сенсибилизированные Т-лимфоциты 
г) тучные клетки 
6. Какой фактор играет ведущую роль в развитии аллергических реак-
ций III типа? 
а) иммуноглобулины Е 
б) иммуноглобулины М 
в) сенсибилизированные Т-лимфоциты 
г) эозинофилы 
7. Какой фактор играет ведущую роль в развитии аллергических реак-
ций IV типа? 
а) иммуноглобулины Е 
б) иммуноглобулины М 
в) сенсибилизированные Т-лимфоциты 
г) NK-клетки 
8. Какие клетки содержат высокоаффинные рецепторы к иммуноглобу-
линам Е? 
а) макрофаги 
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б) эозинофилы 
в) базофилы 
г) тромбоциты 
9. Какие вещества являются первичными медиаторами аллергических 
реакций I типа? 
а) норадреналин, гистамин, химаза, триптаза 
б) гистамин, химаза, триптаза, фактор хемотаксиса для нейтрофилов 
в) тромбоксан, фактор хемотаксиса для нейтрофилов, гистамин 
г) простациклин, тромбоксан, лейкотриен С4 
10. Какие факторы являются вторичными медиаторами аллергических 
реакций I типа? 
а) гистамин, фактор активации тромбоцитов, лейкотриен Е4 
б) гепарин, фактор хемотаксиса для нейтрофилов 
в) фактор хемотаксиса для нейтрофилов, гистамин 
г) лейкотриен Е4, лейкотриен С4, фактор активации тромбоцитов 
11. Какие клетки выделяют вещества, инактивирующие медиаторы ал-
лергии I типа? 
а) нейтрофилы 
б) лимфоциты 
в) эозинофилы 
г) макрофаги 
12. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в развитии 
анафилактического шока? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
13. Как изменяется тонус артериол при анафилактическом шоке? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
14. Как изменяется тонус вен при анафилактическом шоке? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
15. Какой медиатор оказывает наибольшее влияние на тонус артериол 
при анафилактическом шоке? 
а) гепарин 
б) хемотаксический фактор для эозинофилов 
в) хемотаксический фактор для нейтрофилов 
г) гистамин 
д) триптаза 
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16. Какой медиатор оказывает наибольшее влияние на тонус вен при 
анафилактическом шоке? 
а) гепарин 
б) хемотаксический фактор для эозинофилов 
в) хемотаксический фактор для нейтрофилов 
г) гистамин 
д) триптаза 
17. Какой медиатор увеличивает проницаемость микрососудов при ал-
лергических реакциях I типа? 
а) гистамин 
б) гепарин 
в) фактор хемотаксиса нейтрофилов 
г) фактор хемотаксиса эозинофилов 
18. Какой медиатор увеличивает проницаемость микрососудов при ал-
лергических реакциях I типа? 
а) фактор активации тромбоцитов 
б) гепарин 
в) фактор хемотаксиса нейтрофилов 
г) фактор хемотаксиса эозинофилов 
19. Какой медиатор увеличивает проницаемость микрососудов при ал-
лергических реакциях I типа? 
а) лейкотриен С4 
б) гепарин 
в) фактор хемотаксиса нейтрофилов 
г) фактор хемотаксиса эозинофилов 
20. Какой медиатор увеличивает проницаемость микрососудов при ал-
лергических реакциях I типа? 
а) лейкотриен Д4 
б) гепарин 
в) фактор хемотаксиса нейтрофилов 
г) фактор хемотаксиса эозинофилов 
21. Какой медиатор увеличивает проницаемость микрососудов при ал-
лергических реакциях I типа? 
а) лейкотриен Е4 
б) гепарин 
в) фактор хемотаксиса нейтрофилов 
г) фактор хемотаксиса эозинофилов 
22. Какой медиатор аллергии I типа обладает бронхоспастическим дей-
ствием? 
а) гепарин 
б) химаза 
в) лейкотриен С4 
г) триптаза 
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23. Какой медиатор аллергии I типа обладает бронхоспастическим дей-
ствием? 
а) гепарин 
б) химаза 
в) лейкотриен Д4 
г) триптаза 
24. Какой медиатор аллергии I типа обладает бронхоспастическим дей-
ствием? 
а) гепарин 
б) химаза 
в) лейкотриен Е4 
г) триптаза 
25. К первичным медиаторам тучных клеток относятся: 
а) гистамин 
б) химаза и триптаза 
в) лейкотриены С4, Д4, Е4 
г) фактор активации тромбоцитов 
д) цитокины 
26. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в возникно-
вении атопической бронхиальной астмы? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
27. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в возникно-
вении ангионевротического отека (отека Квинке)? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
28. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в возникно-
вении аллергического ринита (сенной лихорадки)? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
29. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в возникно-
вении крапивницы? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
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30. К какому типу аллергии относятся комплемент-зависимые цитоток-
сические реакции? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
31. Механизмы какого типа аллергии играют ведущую роль в развитии 
сывороточной болезни? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
32. К какому типу аллергии относятся реакции, зависимые от антител и 
вызываемые цитотоксическими клетками? 
а) I типа 
б) II типа 
в) III типа 
г) IV типа 
33. Какой компонент комплемента предотвращает отложение иммунных 
комплексов в сосудистой стенке? 
а) С3в 
б) С5а 
в) С5в  
г) С6 
д) С7 
34. Какие элементы крови посредством специальных рецепторов связы-
вают иммунные комплексы и тем самым предотвращают отложение их 
в сосудистой стенке? 
а) нейтрофилы 
б) эозинофилы 
в) эритроциты 
г) базофилы 
д) Т-лимфоциты 
35. Термин “атопия” используется для обозначения: 
а) локальных реакций, вызванных иммунными комплексами 
б) системных цитотоксических реакций 
в) генетической предрасположенности к развитию системных анафи-
лактических реакций 
г) генетической предрасположенности к развитию локальных анафилак-
тических реакций 
36. Псевдоаллергические реакции могут быть вызваны: 
а) иммуноглобулинами Е 
б) цитотоксическими Т-лимфоцитами 
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в) рентгеноконтрастными веществами 
г) механической травмой 
д) охлаждением 
37. Анафилактический шок обусловлен образованием и действием: 
а) гистамина 
б) интерлейкина-1 
в) химазы 
г) лейкотриенов 
д) фактора активации тромбоцитов 
38. Повреждение тканей при аллергии IV типа обусловлено: 
а) тучными клетками 
б) нейтрофилами 
в) лимфоцитами 
г) макрофагами 
39. Патогенность иммунных комплексов зависит от: 
а) их физико-химических свойств 
б) концентрации и длительности их циркуляции 
в) функции макрофагов печени и селезенки 
г) функции базофилов 
д) функции системы комплемента 
40. Какие изменения со стороны внешнего дыхания наиболее характер-
ны для анафилактического шока? 
а) пневмония 
б) отек легкого 
в) спазм бронхов, острая эмфизема легких 
г) ателектаз легкого 
41. Возможно ли воспроизведение анафилактического шока у морской 
свинки через 24 часа после активной сенсибилизации чужеродным бел-
ком? 
а) да 
б) нет 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Виды и свойства антигенов. 
2. Характеристика классов иммуноглобулинов. 
3. Субпопуляции Т-лимфоцитов. 
 
В. Вопросы для обсуждения и дискуссии: 
1. Определение понятий «аллергия» (гиперчувствительность), «атопия», 
«псевдоаллергия». Классификация реакций гиперчувствительности. 
2. Понятие об аллергенах. Лекарственная аллергия. 
3. Пути и механизмы аллергической сенсибилизации организма. Виды 
антител. 
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4. Стадии аллергических реакций и их характеристика. 
5. Аллергические реакции I типа. Факторы, предрасполагающие к ал-
лергическим реакциям I типа. Механизмы развития аллергических ре-
акций I типа. 
6. Клинические проявления аллергических реакций I типа: системные 
(анафилактический шок) и местные (поллинозы, бронхиальная астма, 
крапивница, отек Квинке и др.). 
7. Характеристика современных подходов к лечению и профилактике 
аллергических реакций I типа. Понятие о специфической и неспецифи-
ческой гипосенсибилизации. 
8. Аллергические реакции II типа: их патофизиологическая характери-
стика. 
9. Аллергические реакции III типа: их патофизиологическая характери-
стика. Факторы, определяющие патогенность иммунных комплексов. 
Клинические проявления аллергических реакций III типа. 
10. Аллергические реакции IV типа: их патофизиологическая характе-
ристика, клинические проявления. 
11. Реакция отторжения трансплантата и реакция «трансплантат против 
хозяина». 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка Н., 28 лет, считает себя больной с 12-летнего возраста. 
Ежегодно в августе месяце отмечает ухудшение самочувствия: ее бес-
покоят насморк, чихание, зуд век, слезотечение. При обследовании ди-
агностирован поллиноз (кожные аллергические пробы резко положи-
тельны на аллергены пыльцы растений-сорняков – полыни и лебеды). 
Через месяц после появления симптомов поллиноза, на фоне проводи-
мой неспецифической гипосенсибилизации, указанные симптомы сти-
хают, однако ежегодно в сентябре Н. переносит вялотекущие простуд-
ные заболевания. Каков патогенез поллиноза? По какому типу аллерги-
ческих реакций протекает данное заболевание? Предложите основные 
принципы патогенетического лечения поллиноза. Чем можно объяснить 
возникновение и затяжное течение инфекционных заболеваний после 
стихания симптомов поллиноза? 
 
2. Пациентка Л., 29 лет, аллергические реакции на какие-либо пищевые 
продукты отрицает. Через 15 мин. после употребления кофе с искусст-
венным ароматизатором у нее появился сухой приступообразный ка-
шель, выдох стал затрудненным, возникли боли спастического характе-
ра по ходу кишечника, а также сильные ноющие боли внизу живота. На 
коже лица, шеи, сгибательных поверхностях верхних и нижних конеч-
ностей быстро начали появляться зудящие высыпания округлой формы 
небольших размеров с тенденцией к слиянию, возвышающиеся над по-
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верхностью кожи, слегка гиперемированные. Какой патологический 
процесс лежит в основе симптомов, появившихся у Л.? Охарактеризуй-
те патогенез этой реакции. 
 
3. Женщина С., 35 лет, жалуется на зуд и жжение кожных покровов зад-
ней поверхности шеи, которые, со слов больной, возникли после того, 
как она надела бусы с никелированной застежкой. При объективном ос-
мотре установлено, что кожные покровы в области VII шейного – I 
грудного позвонков резко гиперемированы, обнаруживаются кожные 
высыпания округлой формы диаметром около 0,5 см, возвышающиеся 
над поверхностью кожи. Диагностирован контактный дерматит (реак-
ция на никель). С развитием аллергической реакции какого типа связано 
это заболевание? Какие клетки можно обнаружить при гистологическом 
исследовании препарата кожи при контактном дерматите? 
 
4. Военнослужащий Д. срочной службы получил травму ноги, сопрово-
ждающуюся загрязнением почвой. С профилактической целью ему бы-
ло введено 4000 ЕД противостолбнячной сыворотки по Безредке. На 10-
й день у солдата появились сильные боли, припухлость плечевых и ко-
ленных суставов, генерализованная зудящая папулезная сыпь, общая 
слабость, фебрильная лихорадка, увеличение и болезненность паховых 
и подколенных лимфоузлов. Какая форма патологии развилась у воен-
нослужащего? Каковы ее этиология и патогенез? Объясните механизмы 
развития симптомов, имеющихся у больного. 
 
5. Через 30 минут после внутримышечного введения антибиотика паци-
ентке Ш., страдающей острой очаговой пневмонией, у нее появились: 
резкая слабость, бледность кожных покровов, нарастающее чувство не-
хватки воздуха с затруднением выдоха, спутанность сознания, клонико-
тонические судороги, резкое падение уровня АД до 70/55 мм рт. ст. Ка-
кой патологический процесс развился у пациентки после введения ан-
тибиотика и каков его патогенез? В проведении каких неотложных ле-
чебных мероприятий она нуждается? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Демонстрация феномена Артюса-Сахарова. 
Кролику каждые 5−6 дней подкожно в области бедра вводят лошадиную 
сыворотку в количестве 4 мл. После последнего введения отмечают ха-
рактер изменений в месте введения сыворотки, делают выводы о меха-
низмах их развития. 
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Изучение микроструктуры легких морской свинки, погибшей от 
анафилактического шока. 
1. Произвести сравнительный анализ микроскопической картины легких 
морской свинки, погибшей от анафилактического шока и микроскопи-
ческой картины легких контрольного животного. 
2. Выполнить зарисовки изученных препаратов и имеющихся в них па-
тологических изменений. 
3. В выводе отразить характер и механизм развития выявленных пато-
логических изменений. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №12 
 
Аутоиммунные болезни. Иммунодефицитные состояния.  
 
Цель занятия: 
1. Сформировать умение проводить патофизиологический анализ кли-
нических и модельных ситуаций, сопровождающихся аутоиммунными 
реакциями и состояниями иммунодефицита. 
2. Знать механизмы повреждения тканей при аутоиммунных болезнях. 
3. Изучить основные нозологические формы первичных и вторичных 
иммунодефицитов. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. К органоспецифическим аутоиммунным болезням относятся: 
а) системная красная волчанка 
б) синдром Гудпасчера 
в) тироидит Хашимото 
г) ревматоидный артрит 
2. Ревматоидный фактор представляет собой: 
а) IgМ, образованные к Fab фрагменту IgG 
б) IgM, образованные к тироглобулину 
в) IgM, образованные к Fc фрагменту IgG 
г) IgM, образованные к коллагену 
д) IgA, образованные к Fc фрагменту IgG 
3. Какие из утверждений являются правильными? 
а) “скрытые” антигены − это антигены высокоспециализированных ор-
ганов и тканей, находящихся за гистогематическими барьерами 
б) “скрытые” антигены − это эпитопы различных белков организма, 
плохо представленные Т-лимфоцитам; 
в) “скрытые” антигены − это белки теплового шока, в увеличенном ко-
личестве экспрессированные на клетках после их повреждения 
4. Ретикулярный дисгенез характеризуется: 
а) нарушением образования Т-лимфоцитов и гранулоцитов 
б) нарушением образования В-лимфоцитов и гранулоцитов 
в) нарушением образования Т- и В-лимфоцитов и гранулоцитов 
г) нарушением образования Т- и В-лимфоцитов 
5. К комбинированным первичным иммунодефицитам относятся: 
а) синдром “голых” лимфоцитов 
б) синдром Ди-Джорджи 
в) синдром Луи-Барра 
г) синдром Вискотта-Олдрича 
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д) агаммаглобулинемия Брутона 
е) синдром “ленивых” лейкоцитов 
6. При синдроме “голых” лимфоцитов на их поверхности отсутствуют: 
а) HLA-антигены I класса 
б) HLA-антигены II класса 
в) молекулы клеточной адгезии 
7. Дефицит С3-компонента системы комплемента: 
а) может способствовать возникновению иммунокомплексных аллерги-
ческих заболеваний 
б) нарушать опсонизацию бактерий 
в) препятствовать осмотическому лизису клеток 
г) вызывать хемотаксис нейтрофилов 
8. Вторичные иммунодефициты могут наблюдаться при: 
а) наследственных дефектах иммунной системы 
б) аутоиммунных заболеваниях 
в) старении организма 
г) действии инфекционных факторов 
д) длительном приеме седативных препаратов 
е) уремии 
ж) доброкачественных опухолях 
з) спленэктомии 
и) приеме глюкокортикостероидов 
к) лучевой болезни 
9. Клетками-”мишенями” для ВИЧ являются: 
а) СD8+ Т-лимфоциты 
б) СD4+ Т-лимфоциты 
в) моноциты 
г) макрофаги 
10. Для синдрома приобретенного иммунодефицита человека характе-
рен следующий симптомокомплекс: 
а) длительная лихорадка 
б) снижение массы тела 
в) развитие оппортунистической инфекции 
г) лимфоаденопатия 
д) лейкоцитоз 
е) запоры 
ж) гипергаммаглобулинемия 
з) анемия 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Механизмы клеточного и гуморального иммунитета. 
2. Типы реакций гиперчувствительности. 
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В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Аутоиммунные заболевания как форма иммунопатологии. Группы 
аутоиммунных заболеваний, их характеристика. 
2. Иммунологическая толерантность: определение понятия, механизмы 
развития иммунологической толерантности. 
3. Патогенез аутоиммунных болезней. Нарушение механизмов иммун-
ной толерантности как причина развития аутоиммунных болезней. 
4. Роль генетических факторов в патогенезе аутоиммунных заболева-
ний. 
5. Значение микроорганизмов в патогенезе аутоиммунных болезней. 
6. Механизмы повреждения тканей при аутоиммунных заболеваниях. 
7. Общие принципы профилактики и лечения аутоиммунных болезней. 
8. Иммунодефицитные состояния: определение понятия, причины, клас-
сификация и общие проявления. Роль химических факторов и лекарст-
венных средств в развитии иммунодефицитов. 
9. Первичные иммунодефициты: виды, патофизиологическая характе-
ристика. 
10. Вторичные иммунодефициты: их причины, механизмы развития и 
клинические следствия. 
11. Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД): характеристика 
возбудителя и путей передачи, патогенез, основные проявления и по-
следствия. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка И., 36 лет, жалуется на резко выраженное недомогание, 
ноющие боли в крупных суставах, повышение температуры тела до 
38,2º С, головную боль и появление ярко-розовой сыпи на коже лица. Из 
анамнеза известно, что пациентка И. месяц назад вернулась из Гвинеи-
Биссау, где в течение 3 месяцев находилась в служебной командировке. 
Перед поездкой пациентка была вакцинирована против гепатита А и ге-
моррагической лихорадки. По возвращении из командировки пациентка 
переболела тяжёлой аденовирусной инфекцией, осложнившейся острым 
гнойным правосторонним отитом.  
Данные объективного осмотра: кожные покровы тела бледные, на коже 
лица – дискоидные ярко-розовые образования, возвышающиеся над по-
верхностью кожи, локализующиеся на коже лба, щёк и переносицы. 
Щитовидная железа не увеличена. Пальпируются околоушные и подче-
люстные лимфатические узлы. В лёгких жёсткое дыхание, рассеянные 
сухие хрипы. Тоны сердца приглушены, ритмичные, ЧСС – 92 в минуту, 
АД – 135/85 мм рт. ст. Живот мягкий, чувствительный в правом подре-
берье. Печень на 2 см выступает ниже края реберной дуги. Синдром по-
колачивания слабоположительный с обеих сторон. 
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Данные лабораторных анализов: Анализ крови общий: эритроциты – 
3,0х1012/л, Нв – 100 г/л, ЦП – 0,8, лейкоциты – 4,0х109/л, палочкояд. – 
3%, сегментояд. – 70%, эозинофилы – 1%, базофилы – 1%, моноциты – 
3%, лимфоциты – 22%, тромбоциты – 150х109/л, СОЭ – 44 мм/час. Об-
наружены LE-клетки. 
Анализ мочи общий: цвет – с/ж, мутная, реакция – кислая, уд. вес – 
1031, сахар – нет, белок +++, эритроциты – 10−15 в п/зр, лейкоциты – 
10−12 в п/зр. 
Анализ крови биохимический: общий белок – 80 г/л; увеличено содер-
жание гаптоглобина, СРБ, фибриногена. Обнаружены циркулирующие 
иммунные комплексы (ЦИК) в диагностическом титре и антитела к 
ДНК. Положительная прямая реакция Кумбса. 
На основании данных анамнеза и результатов обследования диагности-
рована системная красная волчанка. 
Охарактеризуйте наиболее вероятные причины и механизмы развития 
заболевания у пациентки. Каков этиопатогенез заболевания у данной 
пациентки? Оцените характер и механизмы нарушений функций внут-
ренних органов у пациентки. Каков характер и механизмы проявления 
отклонений в лабораторных анализах? Реакции гиперчувствительности 
какого типа лежат в основе патогенеза расстройств, выявленных у паци-
ентки И.? Охарактеризуйте эти реакции. Какое лечение: этиотропное, 
патогенетическое или симптоматическое можно использовать у данной 
пациентки? Ответ обоснуйте. Предложите принцип терапии системной 
красной волчанки. 
 
2. Пациентка А., 26 лет, жалуется на боли ноющего характера в левой 
половине грудной клетки, одышку при обычной физической нагрузке, 
выраженную общую слабость, потливость, перебои в работе сердца. Из 
анамнеза известно, что пациентка в течение последних 10 лет страдает 
хроническим тонзиллитом. В последние 2 года отмечает увеличение 
частоты заболеваний ангинами – 3–4 раза в год, преимущественно в 
осенне-весенний период. Настоящее заболевание связывает с ангиной, 
перенесенной 2 недели назад. В течение 7 дней пациентка получала 
амоксициллин 0,5 г х 3 раза в день; жаропонижающие препараты и ан-
тигистаминные препараты. При объективном осмотре установлено сле-
дующее: температура тела − 37,3º С, кожные покровы бледные, лёгкий 
цианоз губ. Тоны сердца приглушены, аритмичные, ЧСС – 94 в минуту, 
АД – 110/70 мм рт. ст. В нижних отделах лёгких единичные влажные 
хрипы. Живот мягкий, безболезненный. Печень у края реберной дуги. 
Стул и мочеиспускание без особенностей. Отеков нет. Анализ крови 
общий: гипохромная анемия лёгкой степени выраженности, лейкоциты 
– 9,8х109/л, СОЭ – 31 мм/ч. 
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Анализ крови биохимический: увеличение содержания СРБ, фибрино-
гена, гаптоглобина, ЦИК – 400 ед. Анализ мочи без патологии. 
Был взят мазок из зева на флору и ее чувствительность к антибиотикам. 
Получен массивный рост β-гемолитического стрептококка группы А, 
устойчивого к амоксициллину и цефалоспорину и чувствительного к 
тобрамицину и ципрофлоксацину. 
При рентгенографии лёгких обнаружено увеличение размеров тени 
сердца и застойные явления в лёгких. 
ЭКГ – ритм синусовый, ЧСС − 90 в минуту. Частые желудочковые и 
предсердные экстрасистолы. 
О развитии какой формы патологии можно думать у пациентки А? От-
вет обоснуйте. Охарактеризуйте роль патогенных микроорганизмов и 
значение воспаления в механизмах развития аутоиммунных болезней. 
Какие проявления острофазовой реакции, развивающейся при воспале-
нии, обнаруживаются у пациентки? Назовите механизмы их возникно-
вения. 
 
3. У пациента Т. 20 лет, страдающего сахарным диабетом I типа, после 
аппендэктомии отмечаются нагноение и замедленное рубцевание опе-
рационной раны. Проводимое лечение антибиотиками (с учетом чувст-
вительности микрофлоры) малоэффективно. Сохраняется субфебрили-
тет (37,2−37,4 0С). При обследовании: глюкоза плазмы крови 9 ммоль/л, 
снижение двигательной активности и переваривающей способности 
нейтрофилов. Каковы причины и механизмы нарушения функций ней-
трофилов у данного пациента? Имеется ли зависимость между наруше-
нием функции нейтрофилов, нагноением и медленным заживлением ра-
ны? Ответ аргументируйте. Почему у пациента с гнойным процессом 
температура повышена незначительно? 
 
4. Ребенок С., 2 года 2 месяца (девочка), направлен на консультацию к 
аллергологу-иммунологу. В возрасте 1 года у ребенка диагностирована 
атаксия. В течение своей жизни девочка 4 раза перенесла острый гной-
ный синусит. При осмотре окулиста на конъюнктиве правого глазного 
яблока выявлены 2 телеангиэктазии. Телеангиэктазии выявлены также 
на ладонных поверхностях обеих кистей рук. Имеются ли признаки им-
мунодефицита у ребенка? О какой форме патологии следует думать у 
девочки? Сформулируйте прогноз для здоровья и жизни ребенка. 
 
5. Пациент И., 30 лет, в течение последнего года состоящий на учете у 
врача-нарколога по месту жительства в связи с героиновой наркоманией 
(вводит героин внутривенно), поступил в приемный покой стационара с 
жалобами на выраженную одышку. Он сообщил, что в течение послед-
него месяца у него сохраняется повышенная температура тела (37,2–
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37,80 С), его беспокоит выраженная потливость, особенно в ночное вре-
мя, а также малопродуктивный кашель. При объективном осмотре вы-
явлено: пациент возбужден, ЧД – 20 в минуту, ЧСС – 112 в минуту, 
температура тела 39 0С. Дыхание везикулярное, хрипов нет. При рент-
генологическом исследовании легких – диффузные инфильтраты в лег-
ких. Насыщение гемоглобина артериальной крови кислородом – 88%. 
Заподозрена пневмоцистная пневмония. Какая наиболее вероятная фор-
ма патологии могла вызвать оппортунистическую инфекцию у пациен-
та? Каков патогенез иммунодефицита при этой форме патологии? Оха-
рактеризуйте течение основного заболевания у пациента. Какие измене-
ния могут наблюдаться в организме пациента при его прогрессирова-
нии? 
 
III. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
IV. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №13 
 
Опухолевый рост. 
 
Цель занятия: 
1. Знать причины и механизмы возникновения и развития опухолей. 
2. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся опухоле-
вым ростом. 
3. Иметь представления об общих принципах профилактики и лечения 
опухолей. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Что означает термин “анаплазия опухоли”? 
а) увеличение массы опухоли 
б) ускоренное размножение клеток опухоли 
в) нарушение дифференциации опухолевых клеток 
2. Как изменяется интенсивность гликолиза в опухолевых клетках? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
3. Как изменяется интенсивность синтеза белков в опухолевых клетках? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
4. Как изменяется при опухолевом росте катаболизм белков на организ-
менном уровне? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) не изменяется 
5. Что означает термин “биохимическая конвергенция опухолевых кле-
ток”? 
а) клетки опухоли отличаются по биохимическим свойствам от нор-
мальных клеток 
б) опухолевые клетки, происходящие от клеток различных органов, от-
личаются по биохимическим свойствам друг от друга 
в) опухолевые клетки, происходящие от клеток различных органов, 
приобретают сходные биохимические свойства 
6. Какие изменения возникают в иммунной системе при развитии злока-
чественных опухолей? 
а) образование блокирующих антител 
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б) усиление фагоцитарной активности лейкоцитов 
в) развитие иммунной толерантности к антигенам опухоли 
г) увеличение образования Т-киллеров 
д) увеличение образования Т-супрессоров 
7. Что такое опухолевая прогрессия? 
а) качественные и количественные, генетически закрепленные измене-
ния свойств опухолевых клеток, обусловливающие повышение степени 
злокачественности опухоли 
б) качественные и количественные отличия основных свойств опухоле-
вых клеток от нормальных аутологических клеток 
в) качественные и количественные отличия основных свойств опухоле-
вых клеток и патологически измененных клеток других тканей 
8. Укажите правильную последовательность этапов гематогенного и 
лимфогенного метастазирования опухолевых клеток 
а) инвазия клеток опухоли из сосуда в нормальную ткань 
б) появление клонов клеток способных к метастазированию 
в) разрушение нормальной ткани, окружающей опухоль 
г) инвазия клеток опухоли в просвет сосуда 
д) перенос клеток опухоли в токе крови (лимфы) с образованием тром-
боэмбола 
е) адгезия клеток опухоли к стенке микрососуда 
I. б, е, д, г, в, а 
II. б, г, д, а 
III. б, г, д, е, а 
IV. в, б, г, д, е, а 
V. б, в, е, г, д, а 
9. Назовите механизмы активации протоонкогенов: 
а) встраивание в геном клетки вирусных генов 
б) удвоение количества ядерной ДНК при митозе 
в) траслокация участков хромосом, несущих протоонкогены 
г) делеция промотора 
д) инсерция промотора 
е) амплификация протоонкогена 
ж) точковые мутации 
10. Какие факторы участвуют в уничтожении опухолевых клеток в ор-
ганизме? 
а) макрофагальный фагоцитоз 
б) нейтрофильный фагоцитоз 
в) Т-супрессоры 
г) Т-киллеры 
д) блокирующие антитела 
е) NK-клетки 
ж) ФНОβ 
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11. Какие факторы защищают опухолевые клетки от действия иммун-
ных механизмов уничтожения этих клеток? 
а) образование растворимых опухолевых антигенов 
б) высокий уровень экспрессии антигенов HLA-I на мембране опухоле-
вой клетки 
в) блокирующие антитела 
г) снижение антигенных свойств опухолевых клеток 
12. Что такое онкобелки? 
а) белки, стимулирующие прогрессию опухоли 
б) белки, угнетающие гликолиз 
в) белки, вызывающие раковую кахексию 
г) белки, вызывающие опухолевую трансформацию нормальной клетки 
д) белки, кодируемые протоонкогенами 
13. К генам-супрессорам относятся: 
а) с-myc 
б) р-53 
в) Rb 
г) c-ras 
д) APC 
14. Какое из утверждений является правильным? 
а) время клеточного цикла (деления) опухолевых клеток значительно 
короче, чем у нормальных клеток 
б) время клеточного цикла (деления) опухолевых клеток такое же, как у 
нормальных клеток 
в) время клеточного цикла (деления) опухолевых клеток значительно 
длиннее, чем у нормальных клеток 
15. Какое из утверждений является правильным? 
а) быстрый рост опухоли объясняется значительным укорочением вре-
мени клеточного цикла (деления) 
б) быстрый рост опухоли объясняется нарушением баланса между обра-
зованием и гибелью клеток с преобладанием их образования 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Этапы клеточного деления − цикл деления. 
2. Виды хромосомных и генных мутаций. 
3. Химический канцерогенез. 
4. Регуляция апоптоза. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Бластоматозный рост: определение понятия, принципы классифика-
ции опухолей. Сравнительная характеристика злокачественных и доб-
рокачественных опухолей. Общие свойства опухолевых клеток. 
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2. Этиология опухолевого роста, понятие о канцерогенах: классифика-
ция, характеристика, особенности действия химических канцерогенов. 
3. Молекулярные основы канцерогенеза, понятие о протоонкогенах и 
онкогенах. Механизмы активации протоонкогенов в клетке. 
4. Роль генов-супрессоров, генов, участвующих в репарации ДНК и ге-
нов, контролирующих апоптоз, в канцерогенезе. Значение нарушений 
«сверочных точек» митотического цикла клетки в патогенезе опухолей. 
5. Понятие о теломерах и теломеразе. Механизм приобретения опухоле-
вой клеткой способности к неограниченному делению. 
6. Стадии развития злокачественных опухолей: трансформации, про-
грессии, локальной инвазии и метастазирования. Их характеристика. 
7. Механизмы локальной инвазии и метастазирования злокачественных 
опухолей. 
8. Системное и локальное влияние опухоли на организм. Понятие о па-
ранеопластических синдромах. Опухолевая кахексия. 
9. Механизмы противоопухолевой защиты организма. Понятие об опу-
холевых маркерах. 
10. Патогенетические принципы профилактики и лечения опухолевой 
трансформации и неоплазии. Общие принципы хирургического лече-
ния, химио-, радио- и иммунотерапии злокачественных опухолей. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент М., 46 лет, обратился к врачу с жалобами на выраженную 
слабость, головокружение, постоянный сухой кашель с малым количе-
ством мокроты. Ранее принимал участие в ликвидации аварии на атом-
ной электростанции. Работает на химическом предприятии, производя-
щем лаки и краски. В течение 25 лет курил по 10−15 сигарет в день. Год 
тому назад курение прекратил из-за ухудшения самочувствия. При 
бронхоскопии обнаружена опухоль главного правого бронха. Какой 
фактор является наиболее вероятной причиной возникновения опухоли? 
Ответ необходимо обосновать. Какие факторы могли способствовать 
реализации действия канцерогена? Каковы возможные механизмы их 
действия? Какие механизмы противоопухолевой защиты должны были 
активироваться у данного пациента? Почему они оказались несостоя-
тельными? 
 
2. Пациент Г., 52 лет, в течение 30 лет страдающий хроническим гаст-
ритом, предъявляет жалобы на общую слабость, повышение температу-
ры до 37,2 0С, плохой аппетит, отвращение к мясной пище. За послед-
ние полгода похудел на 5,5 кг. Результаты лабораторных методов ис-
следования указывают на наличие гипохромной железодефицитной 
анемии и понижение кислотности желудочного сока. При фиброгастро-
скопии обнаружена опухоль пилорического отдела желудка. Мог ли 
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хронический гастрит стать причиной опухоли желудка? Каков механизм 
развития симптомов, имеющихся у пациента? 
 
3. Пациент К., 32 лет, безработный, страдает язвенной болезнью желуд-
ка. При исследовании биоптата слизистой желудка, взятого из области 
язвенного дефекта, выявлено наличие Helicobacter Pylori. Пациенту на-
значено лечение антибактериальными и антисекреторными препарата-
ми. Однако из-за невозможности приобрести антибактериальные препа-
раты «антихеликобактерная» терапия не проводилась. После лечения 
антисекреторными препаратами состояние пациента К. улучшилось, от 
ФГДС-контроля пациент отказался и далее к врачу не обращался. Спус-
тя 6 лет К. жалуется на общую слабость, быструю утомляемость, поте-
рю в весе около 10 кг, а также отвращение к пище, особенно мясной. 
Диагностирована аденокарцинома желудка. Назовите предполагаемые 
механизмы возникновения аденокарциномы желудка у пациента К. 
Можно ли считать обнаруженный симптомокомплекс «малых призна-
ков Савицкого» (слабость, утомляемость, отвращение к мясной пище) 
ранним проявлением злокачественной опухоли желудка, базируясь на 
современных представлениях о механизмах развития опухолевого про-
цесса? Ответ обоснуйте. 
 
4. Пациентка В., 65 лет, обнаружила на передней поверхности правой 
голени «родимое пятно» тёмно-коричневого цвета, возвышающееся над 
поверхностью кожи, безболезненное, с гладкой поверхностью. Из анам-
неза известно, что пациентка ранее многократно отдыхала на курортах. 
Загорала, не пытаясь защищаться от солнечного излучения, несмотря на 
светлый цвет кожи. Пациентка обратилась к онкологу. Госпитализиро-
вана в онкологический диспансер, где при экстренной биопсии и микро-
скопии полученных клеток диагностирована меланома. Пациентке вы-
полнено оперативное лечение: удалена кожа с подкожной клетчаткой и 
регионарными лимфатическими узлами в области передней поверхно-
сти голени. При микроскопическом исследовании препарата с удалён-
ной опухолью диагностирована меланома кожи голени II ст. (по Клар-
ку). После выполненного оперативного вмешательства пациентка выпи-
сана, ей рекомендовано диспансерное наблюдение у онколога. Спустя 
год после оперативного лечения при диспансерном осмотре выявлено 
увеличение пахового лимфатического узла справа до размеров перепе-
линого яйца. Пациентка вновь госпитализирована, ей выполнена лим-
фадэнэктомия справа. При микроскопическом исследовании препарата 
удалённого лимфатического узла в нём обнаружены клетки меланомы. 
Пациентке проводится химиотерапевтическое лечение цитостатиками. 
Сформулируйте свои представления о причинах и механизмах возник-
новения злокачественной опухоли кожи (меланомы) у пациентки В. Ка-
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кие условия могли способствовать возникновению у нее меланомы? Как 
называется появление клеток меланомы в правом лимфатическом узле 
после удаления очага опухоли кожи голени? Каковы механизмы этого 
явления? 
 
5. Пациентка З., 46 лет, обратилась к урологу с жалобами на частое мо-
чеиспускание с наличием крови в моче, слабость, недомогание. Паци-
ентке проведена цистоскопия, в ходе которой было выявлено опухоле-
видное разрастание в области шейки мочевого пузыря диаметром 1,5 
см. Был взят биоптат этой ткани и прилегающей слизистой оболочки. 
Гистологическое исследование биоптата: ткань опухолевидного разрас-
тания состоит из правильно расположенных клеток, но местами имеют-
ся скопления атипичных клеток. Из анамнеза известно, что пациентка в 
течение 20 лет работает на ковровом комбинате в красильном цехе. Ка-
кой вид опухоли развился у пациентки? Какова возможная причина раз-
вития опухоли? Какие механизмы противоопухолевой защиты оказа-
лись неэффективными у пациентки? 
 
6. У пациентки К., 46 лет, при профилактическом осмотре в верхне-
наружном квадранте правой молочной железы выявлено образование 
овальной формы размерами 2×3 см, плотной консистенции, малоболез-
ненное при пальпации. В правой подмышечной впадине обнаруживают-
ся увеличенные до размеров фасоли лимфатические узлы, плотные, 
слегка болезненные, не спаянные с окружающими тканями. Пациентка 
направлена в онкологический диспансер, где диагностирован рак пра-
вой молочной железы III ст. Из анамнеза известно, что первая менст-
руация появилась у К. в 12-летнем возрасте. Кровные родственницы па-
циентки, с ее слов, онкологическими заболеваниями не страдали. Паци-
ентка не замужем, детей не имеет. В течение 5 лет с целью предохране-
ния от беременности принимала эстроген-гестагенсодержащие перо-
ральные контрацептики. Десять лет назад у пациентки выявили фиброз-
но-кистозную мастопатию обеих молочных желез, были даны рекомен-
дации, которые пациентка не выполняла. Развитие настоящего заболе-
вания связывает с отдыхом на курорте полгода назад, где в течение ме-
сяца загорала «top-less». Какие факторы способствовали развитию рака 
молочной железы у пациентки К.? Каковы механизмы участия этих 
факторов в канцерогенезе? Можно ли полагать, что развитие онкологи-
ческого заболевания у пациентки К. было инициировано избыточным 
воздействием солнечного излучения? Ответ аргументируйте. 
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III. Демонстрация опухолей, полученных в эксперименте. Знаком-
ство с методами экспериментального воспроизведения опухолей. 
Существуют следующие методы экспериментального воспроизведения 
опухолей. 
1. Получение индуцированных опухолей. Индуцированные опухоли вы-
зываются у подопытных животных путем воздействия на организм хи-
мическими канцерогенами (полициклическими углеводородами, азо-
соединениями и др.). 
2. Трансплантация (пересадка) опухолей. Этот метод позволяет вызвать 
развитие опухоли у животного путем транплантации ее от другого жи-
вотного, у которого имеется индуцированная или спонтанно возникаю-
щая опухоль. 
Различают следующие виды трансплантации опухолей: 
2.1 Аутотрансплантация − пересадка опухоли в пределах одного орга-
низма. Опухоль переносится с одной части организма на другую. Этот 
метод трансплантации представляет собой моделирование метастазиро-
вания. 
2.2 Изотрансплантация − пересадка опухолей от одного животного к 
другому в пределах чистой линии, полученной путем внутрипометного 
скрещивания. 
2.3 Аллотрансплантация − пересадка опухоли от одного животного к 
другому в пределах одного вида. 
2.4 Ксенотрансплантация − пересадка опухоли от животного одного 
вида животному другого вида. 
Для экспериментального изучения опухоли используется также метод 
эксплантации − выращивания клеток опухоли вне организма в специ-
альных питательных средах. 
Опухоли, демонстрируемые на занятии, были получены путем ал-
лотрансплантации. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №14 
 
Экстремальные состояния организма человека: обморок, кома, 
стресс. Действие на организм ионизирующей радиации.  
Лучевая болезнь. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины, механизмы, проявления и последствия 
обморока, коллапса, комы, стресса. 
2. Выяснить механизмы и последствия действия на организм ионизи-
рующей радиации. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Назовите возможные причины и механизмы коллапса: 
а) генерализованное артериоло-венулярное шунтирование крови 
б) снижение венозного возврата крови к сердцу 
в) уменьшение сердечного выброса 
г) нормоцитемическая гиперволемия 
д) уменьшение содержания глюкокортикоидов 
е) гипоксия 
ж) олигурия 
2. Назовите виды коллапса по патогенезу: 
а) вазодилятационный 
б) гиперволемический 
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в) кардиогенный 
г) вазоконстрикторный 
3. Выделите главный признак коллапса, отличающий его от комы: 
а) воздействие на организм сверхсильных патогенных раздражителей 
б) остро развивающаяся системная артериальная и венозная гипотензия 
в) постепенно развивающаяся системная артериальная и венозная гипо-
тензия 
г) утрата реакций на внешние раздражители, потеря сознания 
4. Состояние сопора при коме характеризуется: 
а) психическим беспокойством 
б) потерей сознания с периодами частичного прояснения 
в) полной утратой сознания 
5. Состояние ступора при коме характеризуется: 
а) психическим беспокойством; 
б) потерей сознания с периодами частичного прояснения; 
в) полной утратой сознания 
г) гиперрефлексией 
6. В развитии какой комы важную патогенетическую роль играет инток-
сикация соединениями аммония? 
а) диабетической 
б) гипогликемической 
в) печеночной 
г) уремический 
д) гипотироидной 
е) алкогольной 
7. В развитии какой комы важную патогенетическую роль играет гипе-
росмолярность внеклеточной жидкости? 
а) гиперосмолярной 
б) гипогликемической 
в) печеночной 
г) мозговой 
8. При какой коме ведущую патогенетическую роль играет нарушение 
энергетического обмена в нейронах головного мозга? 
а) диабетической 
б) гипогликемической 
в) печеночной 
г) уремической 
9. Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении чело-
века ионизирующей радиацией в дозах 1−10 Грэй? 
а) костномозговая 
б) кишечная 
в) токсемическая 
г) церебральная 
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10. Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении че-
ловека ионизирующей радиацией в дозах 10−20 Грэй? 
а) костномозговая 
б) кишечная 
в) токсемическая 
г) церебральная 
11. Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении че-
ловека ионизирующей радиацией в дозах 20−50 Грэй? 
а) костномозговая 
б) кишечная 
в) токсемическая 
г) церебральная 
12. Какая форма острой лучевой болезни возникает при облучении че-
ловека ионизирующей радиацией в дозах 50−100 Грэй? 
а) костномозговая 
б) кишечная 
в) токсемическая 
г) церебральная 
13. Какая совокупность изменений периферического состава крови наи-
более характерна для костномозговой формы острой лучевой болезни в 
период ее клинически выраженных признаков? 
а) уменьшение количества лейкоцитов, уменьшение содержания эрит-
роцитов и гемоглобина, уменьшение содержания тромбоцитов 
б) увеличение количества лейкоцитов, уменьшение содержания эритро-
цитов и гемоглобина, уменьшение содержания тромбоцитов 
в) уменьшение количества лейкоцитов, уменьшение содержания эрит-
роцитов и гемоглобина, увеличение содержания тромбоцитов 
г) уменьшение количества лейкоцитов, увеличение содержания эритро-
цитов и гемоглобина, уменьшение содержания тромбоцитов 
14. Укажите правильную последовательность стадий стресса: 
а) стадия тревоги − стадия истощения − стадия тревоги 
б) стадия тревоги − стадия резистентности − стадия истощения 
в) стадия тревоги − стадия истощения − стадия резистентности 
г) стадия резистентности – стадия тревоги − стадия истощения 
15. Является ли стресс специфической реакцией организма? 
а) да 
б) нет 
16. Для первой стадии стресса характерны: 
а) гиперплазия тимуса 
б) гипоплазия тимуса 
в) истощение функции коры надпочечников 
г) активация функции коры надпочечников 
д) увеличение размеров лимфатических узлов 
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е) уменьшение размеров лимфатических узлов 
17. Последствиями длительного патогенного стресса являются: 
а) дистрофия коркового слоя коры надпочечников 
б) гипертрофия аденогипофиза 
в) атрофия аденогипофиза 
г) эрозии и язвы слизистой оболочки желудка и кишечника 
д) артериальная гипотензия 
е) артериальная гипертензия 
18. Для второй стадии стресса характерны: 
а) повышение секреции глюкокортикоидов 
б) понижение секреции глюкокортикоидов 
в) усиление глюконеогенеза 
г) ослабление глюконеогенеза 
д) лимфопения 
е) эозинофилия 
19. Какая из систем первой активируется при стрессе? 
а) гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая 
б) опиатная 
в) симпато-адреналовая 
г) комплемента 
д) система свертывания крови 
е) иммунноя система 
ж) система фибринолиза 
20. При развившемся (устойчивом) стрессе преимущественно гипер-
трофируются: 
а) клубочковая зона коры надпочечников 
б) пучковая зона коры надпочечников 
в) сетчатая зона коры надпочечников 
г) мозговое вещество надпочечников 
д) задняя доля гипофиза 
е) щитовидная железа 
21. Как влияют глюкокортикоиды на систему крови? 
а) активируют эритропоэз 
б) угнетают эритропоэз 
в) вызывают лимфоцитоз 
г) вызывают лимфопению 
д) вызывают нейтрофилез 
е) вызывают нейтропению 
ж) вызывают эозинофилию 
з) вызывают эозинопению 
22. Какие эффекты связаны с избыточной продукцией глюкокортикои-
дов? 
а) усиление фагоцитоза 
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б) торможение фагоцитоза 
в) увеличение синтеза антител 
г) уменьшение синтеза антител 
д) усиление реакций клеточного иммунитета 
е) ослабление реакций клеточного иммунитета 
23. Какая совокупность изменений углеводного обмена характерна для 
первой стадии стресса? 
а) увеличение распада гликогена, увеличение глюконеогенеза 
б) уменьшение распада гликогена, увеличение глюконеогенеза 
в) увеличение распада гликогена, уменьшение глюконеогенеза 
24. Какая совокупность нейрогуморальных сдвигов характерна для пер-
вой стадии стресса? 
а) повышение активности симпатической нервной системы (СНС), уве-
личение образования катехоламинов (КХ), увеличение образования 
АКТГ, увеличение образования глюкокортикоидов (ГК) 
б) повышение активности СНС, увеличение образования КХ, уменьше-
ние образования АКТГ, уменьшение образования ГК 
в) уменьшение активности СНС, уменьшение образования КХ, увеличе-
ние образования ГК, увеличение образования АКТГ 
25. Какие системы ограничивают стресс? 
а) опиоидная 
б) серотонинергическая 
в) комплемента 
г) ГАМК-ергическая 
д) фибринолиза 
е) антиоксидантная 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Механизмы регуляции тонуса сосудов. 
2. Гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковая, опиатная и симпато-
адреналовая системы организма. 
3. Виды ионизирующих излучений и их характеристика. 
 
В. Вопросы для обсуждения и дискуссии: 
1. Обморок: определение понятия, причины, механизмы возникновения, 
виды. 
2. Коллапс: определение понятия, причины возникновения, виды, меха-
низмы развития, проявления, последствия. Принципы патогенетическо-
го лечения коллапса. 
3. Кома: определение понятия, классификация, этиология коматозных 
состояний. Стадии, проявления, механизмы развития различных видов 
ком. 
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4. Особенности печеночной, уремической, диабетической, гипоглике-
мической комы. Алкогольные и лекарственные отравления как причина 
комы. 
5. Стресс: определение понятия. Понятие об аллостазе, гомеостазе и ал-
лостатической нагрузке как динамических характеристиках стресса. 
Стадии стресса. Каким нейрогенным и эндокринным изменениям при-
надлежит важная роль в развитии стресса? Характер и механизм изме-
нений углеводного, липидного и белкового обмена при стрессе. 
6. Характер изменений функций различных органов и систем при дист-
рессе. 
7. Защитно-приспособительное и патогенное значение стресса для орга-
низма человека. 
8. Принципы предупреждения и коррекции стрессорных реакций орга-
низма: воздействия на неврогенный, катехоламиновый и кортикостеро-
идный механизмы стресса; поддержание и стимуляция антистрессорных 
механизмов; нормализация нарушенных физиологических функций. 
9. Механизмы повреждающего действия ионизирующих излучений на 
организм. Прямое и опосредованное действие ионизирующей радиации. 
Острая и хроническая формы лучевой болезни. 
10. Костно-мозговая, кишечная, токсемическая, церебральная формы 
острой лучевой болезни, их этиология, патогенез, проявления, послед-
ствия. 
11. Характеристика отдаленных последствий действия ионизирующей 
радиации на организм. 
12. Общие принципы профилактики и лечения лучевых поражений и 
лучевой болезни. Основные пути фармакологического лечения острой 
лучевой болезни: противоинфекционное и дезинтоксикационное лече-
ние; устранение гипогидратации организма; стабилизация биологиче-
ских мембран; стимуляция регенераторных процессов; симптоматиче-
ское лечение. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка К., 14 лет, принимала ванну в течение 30 минут (темпера-
тура воды составляла 42−44 0С). Пациентка почувствовала головокру-
жение, шум в ушах, резкую слабость. При попытке встать К. потеряла 
сознание, упала в ванну. Первая помощь была оказана матерью, которая 
затем вызвала бригаду скорой медицинской помощи. Объясните меха-
низмы развития синкопального состояния в данном случае. Предложите 
способы патогенетической терапии обморока у К. 
 
2. Студентка И., 19 лет, обратилась на станцию переливания крови для 
кровосдачи. И. осмотрена терапевтом, представила все необходимые 
справки о состоянии здоровья. Перед кровосдачей состояние пациентки 
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удовлетворительное. АД – 120/70 мм рт. ст., пульс – 72 в минуту, удов-
летворительных свойств. После кровосдачи 400 мл крови девушка по-
чувствовала резкую общую слабость, шум в ушах, потемнение в глазах 
и усиленное потоотделение. АД – 70/50 мм рт. ст., ЧСС – 104 в минуту. 
Оказана неотложная медицинская помощь. Через 20 минут состояние 
девушки улучшилось, АД – 105/65 мм рт. ст., пульс – 88 в минуту, 
удовлетворительных свойств. Ещё через 30 минут наблюдения девушка 
отправлена домой в удовлетворительном состоянии. Какая форма пато-
логии развилась у девушки? Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте причи-
ны и механизмы развития этой формы патологии. 
 
3. Школьный врач-педиатр был вызван учителем к учащемуся 6-го 
класса, потерявшему сознание на перемене. При осмотре выявлено: 
кожные покровы ребенка бледные, влажные. Ребенок без сознания. По-
сле вдыхания нашатырного спирта мальчик пришёл в себя. АД – 100/60 
мм рт. ст., ЧСС – 56 ударов в минуту. При расспросе выяснилось, что 
группа из 4 школьников 11−12 лет на перерыве, пытаясь с целью раз-
влечения «ввести друг друга в транс» надавливали друг другу на глаз-
ные яблоки. Пострадавший, спустя 1 минуту после начала воздействия 
потерял сознание. Какая форма патологии развилась у ребёнка? Ответ 
обоснуйте. Каковы механизмы потери сознания в этом случае? 
 
4. Пациент В., 48 лет, страдает хроническим алкоголизмом в течение 15 
лет. 3 года назад у него диагностирован алкогольный цирроз печени. 
Несмотря на настойчивые рекомендации лечащего врача полностью от-
казаться от употребления алкоголя, пациент ежедневно принимал 100–
150 г алкогольных плодово-ягодных напитков. В связи с резким ухуд-
шением состояния здоровья пациента его женой на дом был вызван уча-
стковый терапевт. При объективном осмотре: общее состояние крайне 
тяжёлое. Сопорозное состояние, дезориентирован в месте, времени и 
собственной личности. «Хлопающий» тремор конечностей, судорожные 
миоклонические подёргивания скелетных мышц конечностей. Време-
нами появляется паранойяльный бред, желание убегать от мнимых пре-
следователей. Дыхание частое, шумное, слышен «печеночный» запах в 
выдыхаемом воздухе. Кожные покровы ярко-жёлтой окраски. На коже 
груди и живота – многочисленные кровоизлияния. АД – 90/60 мм рт. 
ст., пульс – 84 в минуту, аритмичный. Размеры печени уменьшены, пе-
чень плотная. Асцит. Стула не было в течение 3 дней. Пациент госпита-
лизирован, через сутки после поступления в стационар наступила 
смерть. Какая форма патологии явилась непосредственной причиной 
смерти пациента В.? Ответ обоснуйте. Охарактеризуйте причины и ме-
ханизмы развития этой формы патологии. Какие разновидности этой 
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формы патологии по механизму развития вам известны? Назовите их 
отличительные особенности. 
 
5. Через сутки после общего внешнего воздействия ионизирующего из-
лучения в дозе 3 Гр у пострадавшей появились головная боль, возбуж-
дение, тошнота, однократная рвота. Картина периферической крови: 
эритроциты − 3,5х1012 /л; лейкоциты − 9,6х109/л; тромбоциты – 
160,0х109/л. Лейкоцитарная формула: нейтрофилы: сегментоядерные − 
77%, палочкоядерные − 3%; эозинофилы − 1%; базофилы − 0; лимфоци-
ты − 13%, моноциты − 6%. Какие патологические изменения наблюда-
ются в крови пациентки? Каковы механизмы их развития? Для какой 
формы острой лучевой болезни и какого ее периода они характерны? 
Ответ обоснуйте. 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Воспроизведение гиперосмолярной комы. 
Опыт проводят на лягушке. Исследуют двигательную активность жи-
вотного, способность переворачиваться из положения “на спине”. Оп-
ределяют скрытое время рефлекса путем опускания задних лап в 1% 
раствор серной кислоты. Подсчитывают количество дыхательных дви-
жений. 
После этого внутрибрюшинного вводят 1 мл 40% раствора глюкозы. 
Через несколько минут повторяют все вышеуказанные исследования. 
Делают выводы. 
Воспроизведение алкогольной комы. 
Опыт проводят на лягушке. Выполняют все исследования, описанные в 
опыте 1. После этого внутрибрюшинно вводят 1 мл 40% раствора эта-
нола. Через несколько минут исследования повторяют. Делают выводы. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №15 
 
Экстремальные состояния организма человека: патофизиология 
шока, синдром раздавливания, терминальные состояния и понятие 
о реанимации организма. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы развития шока и синдрома 
раздавливания. 
2. Выяснить характер и механизмы изменений в организме при терми-
нальных состояниях. 
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся развити-
ем шока. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. К какому виду шока относится травматический шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
2. К какому виду шока относится дегидратационный шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
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в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
3. К какому виду шока относится геморрагический шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
4. К какому виду шока относится ожоговый шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
5. К какому виду шока относится септический шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
6. К какому виду шока относится анафилактический шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
7. К какому виду шока относится нейрогенный шок? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
8. К какому виду шока относится шок, возникающий при инфаркте 
миокарда? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
9. К какому виду шока относится шок, возникающий при остром мио-
кардите? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
10. К какому виду шока относится шок, возникающий при нарушении 
ритма сердечной деятельности? 
а) гиповолемическому 
б) кардиогенному 
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в) дистрибутивному (вазогенному) 
г) обструктивному 
11. Какая совокупность изменений наиболее характерна для гиповоле-
мического шока? 
а) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, увеличение общего сосудистого сопротивления 
б) ОЦК без существенных изменений, уменьшение систолического вы-
броса, уменьшение МОК, увеличение общего сосудистого сопротивле-
ния 
в) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, уменьшение общего сосудистого сопротивления 
12. Какая совокупность изменений наиболее характерна для кардиоген-
ного шока? 
а) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, увеличение общего сосудистого сопротивления 
б) ОЦК без существенных изменений, уменьшение систолического вы-
броса, уменьшение МОК, увеличение общего сосудистого сопротивле-
ния 
в) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, уменьшение общего сосудистого сопротивления 
13. Какая совокупность изменений наиболее характерна для дистрибу-
тивного шока? 
а) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, увеличение общего сосудистого сопротивления 
б) ОЦК без существенных изменений, уменьшение систолического вы-
броса, уменьшение МОК, увеличение общего сосудистого сопротивле-
ния 
в) уменьшение ОЦК, уменьшение систолического выброса, уменьшение 
МОК, уменьшение общего сосудистого сопротивления 
14. В каком органе при шоке образуется фактор, подавляющий сократи-
тельную функцию миокарда? 
а) почках 
б) печени 
в) поджелудочной железе 
г) кишечнике 
д) легких 
15. Как изменяется количество функционирующих артерио-венозных 
шунтов при шоке? 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
16. Как изменяется приток крови к почкам, кишечнику, мышцам вслед-
ствие централизации кровообращения? 
108 
 
а) уменьшается 
б) увеличивается 
в) не изменяется 
17. Какое приспособительное значение имеет централизация кровооб-
ращения при шоке? 
а) уменьшает степень повреждения мозга 
б) уменьшает степень повреждения печени 
в) уменьшает степень повреждения почек 
18. Какое отрицательное значение имеет централизация кровообраще-
ния при шоке? 
а) способствует повреждению мозга 
б) способствует повреждению сердца 
в) способствует повреждению почек 
19. Какое состояние кислотно-основного равновесия наиболее харак-
терно для шока любой этиологии? 
а) метаболический ацидоз 
б) газовый ацидоз 
в) метаболический алкалоз 
г) газовый алкалоз 
20. Какие механизмы определяют развитие смешанного типа гипоксии 
при геморрагическом шоке? 
а) уменьшение альвеолярной вентиляции в результате бронхоспазма 
б) нарушение вентиляционно-перфузионных отношений из-за наруше-
ния легочного кровотока 
в) избыточное шунтирование венозной крови 
г) понижение возбудимости дыхательного центра 
д) уменьшение МОК 
е) уменьшение емкости сосудистого русла 
ж) повышение возбудимости дыхательного центра 
з) образование метгемоглобина 
и) уменьшение содержания гемоглобина и эритроцитов в единице объе-
ма крови 
21. Миоглобин, наряду с другими факторами, принимает участие в па-
тогенезе острой почечной недостаточности при синдроме раздавлива-
ния, так как он: 
а) оказывает прямое нефротоксическое действие на эпителий канальцев 
б) оказывает нефротоксический эффект на эпителий канальцев на фоне 
ишемии 
в) снижает клубочковую фильтрацию вследствие закрытия просвета ка-
нальцев 
г) оказывает прямое нефротоксическое действие на эпителий клубочков 
д) оказывает нефротоксический эффект на эпителий клубочков на фоне 
ишемии 
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22. Какое терминальное состояние характеризуется временным прекра-
щением дыхания? 
а) предагональный период 
б) терминальная пауза 
в) агония 
23. Какова последовательность терминальных состояний? 
а) предагональный период, терминальная пауза, агония, клиническая 
смерть 
б) терминальная пауза, предагональный период, агония, клиническая 
смерть 
в) предагональный период, агония, терминальная пауза, клиническая 
смерть 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Нарушения микроциркуляции. 
2. Виды гипоксии. 
 
В. Вопросы для обсуждения и дискуссии: 
1. Шок: определение понятия, принципы классификации. 
2. Стадии развития шока. Характер и патогенез функциональных и ме-
таболических нарушений в различные стадии шока. Характеристика ме-
ханизмов декомпенсации во второй стадии шока. 
3. Гиповолемический шок. Определение понятия. Основные его виды и 
причины возникновения. Характер и механизм нарушения системной 
гемодинамики и микроциркуляции при гиповолемическом шоке. 
4. Кардиогенный шок. Определение понятия. Причины его возникнове-
ния. Характер и механизм нарушения системной гемодинамики и мик-
роциркуляции при кардиогенном шоке. 
5. Дистрибутивный (вазогенный) шок. Определение понятия. Основные 
его виды и причины возникновения. Характер и механизм нарушения 
системной гемодинамики и микроциркуляции при дистрибутивном шо-
ке. 
6. Этиология и патогенез септического шока. 
7. Понятие об обструктивном шоке. 
8. Общие принципы профилактики шока и противошоковая терапия: 
обезболивание; нормализация объема крови; дезинтоксикационная те-
рапия; коррекция кислотно-основного и водно-электролитного баланса; 
противогипоксическая терапия; нормализация внешнего дыхания, сер-
дечной деятельности, сосудистого тонуса, микроциркуляции, функции 
почек и печени. 
9. Синдром раздавливания: этиология, патогенез, проявления, последст-
вия. 
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10. Терминальные состояния. Определение понятия, виды. Функцио-
нальные и метаболические изменения при терминальных состояниях. 
11. Принципы и методы восстановления жизненных функций при тер-
минальных состояниях. Основные пути фармакологической коррекции 
терминальных состояний: связывание и элиминация токсических со-
единений; коррекция кислотно-основного и электролитного балланса; 
дегидратационное лечение при отеке мозга и легких; устранение гипок-
сии и гипо- или гипергликемии. Патогенез постреанимационных рас-
стройств. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент К., 28 лет, доставлен в хирургическое отделение через 15 
минут после огнестрельного ранения. Пациент в сознании, громко и 
много говорит, просит о помощи. Временами стонет. Лицо бледное, по-
крытое “холодным” потом. Зрачки расширены, роговицы блестящие. 
Артериальное давление − 140/100 мм рт. ст. Пульс 90 в минуту, напря-
женный. Дыхание частое. Какая форма патологии развилась у постра-
давшего? Почему повысилось артериальное давление у этого пациента? 
 
2. Врач скорой помощи на месте автомобильной аварии для остановки 
массивного кровотечения из бедренной артерии у пострадавшего нало-
жил жгут на конечность, осуществил подкожное введение морфина и 
стимуляторов сердечной деятельности. Объективные данные: АД − 
70/40 мм рт. ст., пульс 120 в минуту, определяется только на сонных, 
бедренной и подмышечных артериях. Несмотря на проведенные лечеб-
ные мероприятия, состояние пострадавшего продолжает ухудшаться: 
обращает на себя внимание выраженный акроцианоз, больной громко 
стонет от боли, дыхание становится редким, судорожным, в акте дыха-
ния участвуют вспомогательные дыхательные мышцы лица и шеи. Для 
активации дыхания врач также подкожно ввел стимулятор дыхательно-
го центра − лобелин. Однако и после этого характер дыхания не изме-
нился. Было принято решение начать искусственную вентиляцию лег-
ких и срочно транспортировать пострадавшего в лечебное учреждение. 
Чем можно объяснить отсутствие обезболивающего эффекта после вве-
дения морфина? Исходя из знаний о патогенезе гиповолемического шо-
ка, интерпретируйте неэффективность других вводимых пострадавшему 
лекарственных средств (стимуляторов сердечной деятельности, лобели-
на). 
 
3. Пациентка Е., 24 лет, доставлена в приемный покой стационара в тя-
жёлом состоянии после криминального аборта, выполненного на дому 9 
дней назад в сроке беременности 14−15 недель. При объективном ос-
мотре: температура тела – 39,8º С. Кожные покровы бледные, сухие. 
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Тоны сердца приглушены; аритмичные, ЧСС – 140 в минуту, АД – 80/60 
мм рт. ст. В лёгких – дыхание ослабленное, ЧД – 24 в минуту. Живот 
напряжён; болезненный при пальпации в надлобковой области. Стул 
был 3 дня назад. Мочеиспускание свободное, безболезненное. Отёков 
нет. При гинекологическом осмотре выявлено: алые кровянистые выде-
ления из половых путей. Матка увеличена до размеров гусиного яйца. 
При УЗИ матки в её полости выявлены остатки плодного яйца. Выпол-
нено выскабливание полости матки. До начала антибиотикотерапии 
взят образец венозной крови для посева. В образце крови получен рост 
Staphylococcus aureus и Pseudomonas aeruginosa. Назначен амоксицил-
лина клавулонат. В течение 2 суток после назначения антибиотикотера-
пии температура тела ниже 38,9º С не снижалась. На 2-е сутки после по-
ступления пациентки в стационар у нее развилась выраженная артери-
альная гипотензия; несмотря на адекватную инфузионную терапию, су-
точный диурез уменьшился до 400 мл в сутки. Появилась спутанность 
сознания. Пациентка переведена в реанимационное отделение област-
ной больницы, где амоксициллина клавулонат заменён карбапенемом и 
ванкомицином. Результаты исследования кислотно-основного равнове-
сия артериальной крови: РаСО2 – 30 мм рт. ст, рН артериальной крови – 
7,30, [HCO3−] – 18 ммоль/л. Содержание лактата в венозной крови – 3,3 
ммоль/л (норма 0,9−1,7 ммоль/л). 
Анализ крови общий: эритроциты − 2,75×1012/л, Нв – 70 г/л, ЦП – 0,7, 
лейкоциты−25×109/л, палочкояд.−13%, юные − 5%, сегментояд. − 60%, 
лимфоциты − 12%, моноциты − 4%, эозинофилы − 6%. Общий анализ 
мочи: мутная, уд. вес – 1029; белок – 0,02 г/л, сахар +, лейкоциты − 
10−12 в п/зр, эритроциты – 15−20 в п/зр. Анализ крови биохимический: 
глюкоза – 5,8 ммоль/л, общ. белок – 55 г/л, мочевина – 10,2 ммоль/л, 
креатинин – 180 мкмоль/л, билирубин общий – 35 мкмоль/л, биллиру-
бин прямой – 7,2 мкмоль/л. При УЗИ сердца выявлено расширение всех 
его полостей. Несмотря на адекватные реанимационные мероприятия, у 
пациентки развился ДВС-синдром, и при явлениях пргрессирующей 
сердечно-сосудистой и полиорганной недостаточности наступила 
смерть пациентки Е. Какая форма патологии привела к гибели пациент-
ки? Какой этиологический фактор инициировал развитие патологиче-
ского процесса у пациентки? Какая стадия патологического процесса 
развилась у пациентки? Ответ аргументируйте. Имеются ли признаки 
гипоперфузии внутренних органов у пациентки, и, если да, то каковы 
механизмы их возникновения? Каковы механизмы возникновения сис-
темной воспалительной реакции у пациентки? Какие виды гипоксии на-
блюдались у пациентки? Охарактеризуйте механизмы их развития. Дай-
те интерпритацию показателям биохимического анализа крови пациент-
ки. Какова прогностическая значимость этих изменений? Назовите ха-
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рактер и механизмы нарушений функций сердечно-сосудистой системы 
у пациентки. 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Влияние острой кровопотери на регионарное кровообращение и 
микроциркуляцию. 
Опыт проводят на лягушке. Животное обездвиживают. Изучают харак-
тер кровотока в сосудах микроциркуляции плавательной перепонки од-
ной из задних лап. После создания легкого эфирного наркоза у лягушки 
обнажают бедренную артерию на противоположной лапе и повреждают 
ее стенку артерии, вызывая острое кровотечение. Определяют особен-
ности изменения кровотока в сосудах плавательной перепонки. Делают 
выводы. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЧАСТЬ 2. ЧАСТНАЯ ПАТОФИЗИОЛОГИЯ 
ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ОРГАНОВ И СИСТЕМ 
 
 
ЗАНЯТИЕ №16 
 
Патофизиология системы крови. Изменения объема циркулирую-
щей крови. Анемии. 
 
Цель занятия:  
1. Знать этиологию и патогенез основных видов гипо- и гиперволемий, 
уметь давать их характеристику. 
2. Знать отличия системного малокровия (анемии) от местного малокро-
вия или  ишемии. 
3. Изучить классификацию, этиологию, патогенез, проявления и послед-
ствия анемий. 
4. Ознакомится с методикой определения содержания гемоглобина в 
крови и расчета цветового показателя при заданном количестве эритро-
цитов. 
5. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза и принципах патогенетического лечения анемий. 
6. Ознакомиться с общими принципами профилактики и лечения ане-
мий. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какое изменение ОЦК характерно для олигоцитемической нормово-
лемии? 
а) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит увеличен 
б) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит уменьшен 
в) ОЦК и гематокрит в пределах нормальных величин 
2. Какое изменение ОЦК характерно для полицитемической нормово-
лемии? 
а) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит увеличен 
б) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит уменьшен 
в) ОЦК и гематокрит в пределах нормальных величин 
3. Какое изменение ОЦК характерно для простой нормоволемии? 
а) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит увеличен 
б) ОЦК в пределах нормальных величин, гематокрит уменьшен 
в) ОЦК и гематокрит в пределах нормальных величин 
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4. Какая форма нормоволемии характеризуется увеличением вязкости 
крови, замедлением кровотока в микрососудах, склонностью к тромбо-
образованию? 
а) простая 
б) полицитемическая 
в) олигоцитемическая 
5. При какой форме нормоволемии имеют место анемия и обусловлен-
ная ею гипоксия? 
а) простой 
б) полицитемической 
в) олигоцитемической 
6. Какое изменение ОЦК характерно для нормоцитемической (простой) 
гиповолемии? 
а) уменьшение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) уменьшение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) уменьшение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
7. Какое изменение ОЦК характерно для олигоцитемической гиповоле-
мии? 
а) уменьшение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) уменьшение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) уменьшение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
8. Какое изменение ОЦК характерно для полицитемической гиповоле-
мии? 
а) уменьшение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) уменьшение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) уменьшение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
9. Какое состояние крови характерно для нормоцитемической (простой) 
гиперволемии? 
а) увеличение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) увеличение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) увеличение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
10. Какое состояние крови характерно для полицитемической гиперво-
лемии? 
а) увеличение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) увеличение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) увеличение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
11. Какое состояние крови характерно для олигоцитемической гиперво-
лемии? 
а) увеличение ОЦК, увеличение гематокрита 
б) увеличение ОЦК, уменьшение гематокрита 
в) увеличение ОЦК, гематокрит в пределах нормы 
12. Какое изменение ОЦК характерно для дегидратации? 
а) полицитемическая нормоволемия 
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б) олигоцитемическая гиперволемия 
в) олигоцитемическая гиповолемия 
г) полицитемическая гиповолемия 
д) олигоцитемическая нормоволемия 
13. Какое изменение ОЦК характерно для положительного водного ба-
ланса? 
а) полицитемическая нормоволемия 
б) олигоцитемическая гиперволемия 
в) олигоцитемическая гиповолемия 
г) полицитемическая гиповолемия 
д) олигоцитемическая нормоволемия 
14. Какое изменение ОЦК является следствием хронической гипоксии? 
а) олигоцитемическая гиперволемия 
б) полицитемическая нормоволемия 
в) полицитемическая гиповолемия 
г) олигоцитемическая нормоволемия 
15. Какое изменение ОЦК является следствием угнетения эритропоэза? 
а) олигоцитемическая гиперволемия 
б) полицитемическая нормоволемия 
в) полицитемическая гиповолемия 
г) олигоцитемическая нормоволемия 
16. Какое изменение ОЦК является следствием массивного гемолиза? 
а) олигоцитемическая гиперволемия 
б) полицитемическая нормоволемия 
в) полицитемическая гиповолемия 
г) олигоцитемическая нормоволемия 
17. Какое изменение ОЦК имеет место в первые минуты после массив-
ной кровопотери? 
а) полицитемическая гиповолемия 
б) нормоцитемическая (простая) гиповолемия 
в) олигоцитемическая гиповолемия 
18. Какое изменение ОЦК наблюдается спустя 3−4 ч после некомпенси-
рованной острой массивной кровопотери? 
а) полицитемическая гиповолемия  
б) олигоцитемическая гиповолемия 
в) олигоцитемическая гиперволемия 
19. Какое изменение ОЦК наблюдается спустя неделю после острой 
массивной кровопотери?  
а) полицитемическая гиповолемия 
б) олигоцитемическая нормоволемия 
в) олигоцитемическая гиперволемия 
г) нормоцитемическая (простая) гиперволемия  
116 
 
20. Что может быть следствием массивного переливания  одногруппной 
крови? 
а) нормоцитемическая (простая) гиперволемия 
б) олигоцитемическая нормоволемия 
в) олигоцитемическая гиперволемия 
21. Для какой анемии наиболее характерна указанная совокупность из-
менений параметров периферической крови: количество эритроцитов и 
гемоглобина уменьшено, цветной показатель в пределах нормальных 
величин, количество ретикулоцитов уменьшено? 
а) острой постгеморрагической 
б) витамин В12-дефицитной 
в) апластической 
г) гемолитической 
22. Для какой анемии наиболее характерна указанная совокупность из-
менений параметров периферической крови: количество эритроцитов и 
гемоглобина уменьшено, цветной показатель увеличен, в крови имеют-
ся мегалоциты? 
а) острой постгеморрагической 
б) витамин В12-дефицитной 
в) апластической 
г) железодефицитной 
д) гемолитической 
23. Для какой анемии наиболее характерна указанная совокупность из-
менений параметров периферической крови: количество эритроцитов и 
гемоглобина уменьшено, цветовой показатель увеличен, в крови имеют-
ся мегалоциты? 
а) хронической постгеморрагической 
б) фолиеводефицитной 
в) апластической 
г) гемолитической 
24. При какой анемии в эритроцитах содержится гемоглобин S? 
а) талассемии 
б) серповидноклеточной 
в) железодефицитной 
г) апластической 
д) витамин В12-дефицитной 
25. При какой анемии в эритоцитах снижено содержание гемоглобина А 
и увеличено содержание гемоглобина F и гемоглобина А2? 
а) талассемии бета 
б) серповидноклеточной  
в) железодефицитной 
г) витамин В12-дефицитной 
д) фолиеводефицитной 
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26. Изменение аминокислотного состава какой цепи гемоглобина при-
водит к образованию гемоглобина S? 
а) альфа 
б) бета 
в) гамма 
г) дельта 
27. Какое изменение аминокислотного состава белковой части гемогло-
бина приводит к образованию гемоглобина S? 
а) замена глутамата на валин в 6-м положении альфа-цепи 
б) замена глутамата на лизин в 26-м положении гамма-цепи 
в) замена глутамата на глутамин в 121-м положении дельта-цепи 
г) замена глутамата на валин в 6-м положении бета-цепи 
28. Генная мутация в какой хромосоме приводит к возникновению сер-
повидноклеточной анемии? 
а) 5 
б) 11 
в) 16 
г) 21 
д) Х 
е) У 
29. Генная мутация в какой хромосоме приводит к возникновению та-
лассемии альфа? 
а) 5 
б) 11 
в) 16 
г) 21 
д) Х 
е) У 
30. Генная мутация в какой хромосоме приводит к возникновению та-
лассемии бета? 
а) 5 
б) 11 
в) 16 
г) 21 
д) Х 
е) У 
31. Снижение активности какого фермента в эритроцитах приводит к 
развитию гемолитической анемии вследствие дефицита АТФ? 
а) дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата 
б) Na+/K—-АТФазы 
в) пируваткиназы 
32. Снижение активности какого фермента в эритроцитах приводит к 
развитию гемолитической анемии вследствие дефицита АТФ? 
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а) дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата 
б) глутатионпероксидазы 
в) гексокиназы 
33. Снижение активности какого фермента в эритроцитах приводит к 
развитию гемолитической анемии вследствие дефицита АТФ? 
а) фосфоглюконатдегидрогеназы 
б) глутатионредуктазы 
в) фосфофруктокиназы 
34. Снижение активности какого фермента в эритроцитах приводит к 
развитию гемолитической анемии вследствие усиления в них свободно-
радикального окисления? 
а) дегидрогеназы глюкозо-6-фосфата 
б) пируваткиназы 
в) гексокиназы 
35. Развитие микросфероцитоза обусловлено количественными и каче-
ственными изменениями биохимического фактора, содержащегося в 
эритроцитах. Какое это соединение? 
а) гемоглобин А 
б) 2,3-дифосфоглицериновая кислота 
в) спектрин 
г) восстановленный глутатион 
36. Развитие эллиптоцитоза обусловлено количественными и качест-
венными изменениями биохимического фактора, содержащегося в 
эритроцитах. Какое это соединение? 
а) гемоглобин А 
б) 2,3-дифосфоглицериновая кислота 
в) спектрин 
г) восстановленный глутатион 
37. Какая анемия возникает вследствие действия на организм ионизи-
рующей радиации? 
а) апластическая 
б) железодефицитная 
в) талассемия 
г) гемолитическая 
38. Какой формой анемии является анемия Фанкони? 
а) наследственной апластической 
б) приобретенной апластической 
в) гемолитической 
г) анемией хронических болезней 
39. Какая анемия возникает вследствие нарушения синтеза в париеталь-
ных клетках желез желудка внутреннего фактора Кастла? 
а) талассемия 
б) железодефицитная 
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в) витамин В12-дефицитная 
г) апластическая 
д) анемия хронических болезней 
40. Какое нарушение обмена веществ является патогенетическим фак-
тором развития витамин В12-дефицитной анемии и фолиеводефицитной 
анемии? 
а) снижение синтеза нуклеиновых кислот 
б) интенсификация свободнорадикального окисления 
в) нарушение гликолиза 
41. При какой анемии имеет место мегалобластический эритропоэз? 
а) приобретенной гемолитической 
б) эллиптоцитозе 
в) витамин В12-дефицитной 
г) железодефицитной 
42. Какая анемия характеризуется снижением синтеза гема? 
а) железодефицитная 
б) серповидноклеточная 
в) талассемия 
г) железорефрактерная 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Схема нормального эритропоэза. 
2. Морфологическая характеристика клеток эритроцитарного ряда. 
3. Нормальные показатели содержания эритроцитов, гемоглобина, ко-
личества ретикулоцитов; цветовой показатель. 
4. Основные пути метаболизма в эритроците; ферменты, участвующие в 
этих процессах. 
5. Структура молекулы гемоглобина. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Нарушения ОЦК: их виды. 
2. Кровопотеря: характер и механизм патологических и компенсаторно-
приспособительных изменений в организме.  
3. Анемии: определение понятия, отличие от ишемии. Принципы клас-
сификации. Основные гематологические проявления анемий и механиз-
мы их развития. 
4. Острые и хронические постгеморрагические анемии: их виды, этио-
логия, механизм развития. Характерные изменения состава перифериче-
ской крови при острой и хронической постгеморрагических анемиях. 
5. Обмен железа в организме. Железодефицитная анемия: патофизиоло-
гическая характеристика. 
6. Железорефрактерные анемии: этиология, патогенез, проявления, по-
следствия. 
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7. Анемия при хронических болезнях (хроническом воспалении). 
8. Витамин В12 и фолиеводефицитная анемии: этиология, патогенез, 
проявления, профилактика. 
9. Гемолитические анемии: общая характеристика, понятие о внутрисо-
судистом и внесосудистом гемолизе. Классификация и этиология гемо-
литических анемий. 
10. Приобретенные  гемолитические анемии: виды, этиология, патоге-
нез, проявления, последствия. 
11. Наследственные гемолитические анемии: виды, этиология, патоге-
нез, проявления, последствия. 
12. Гипо- и апластические анемии: виды, этиология, патогенез, прояв-
ления, последствия для организма. 
13. Принципы профилактики и лечения анемий. Основные пути фарма-
кокоррекции анемических состояний. 
 
II. Решение ситуационных задач.  
1. Пациентка О., 24 лет, жалуется на общую слабость, быструю утом-
ляемость, сердцебиение, одышку при физической нагрузке, выпадение 
волос, желание употреблять в пищу сырое мясо, а также на появившееся 
недавно пристрастие вдыхать запах ацетон-содержащих жидкостей. 
Больной себя считает в течение последних 3 месяцев. Из анамнеза из-
вестно, что до начала заболевания 4 года подряд пациентка являлась ак-
тивным донором крови (кровь сдавала 3−4 раза в год по 500 мл). По-
следняя сдача крови – 2 года назад. Год назад родила ребенка, который 
получал грудное вскармливание в течение 5 месяцев. Рост пациентки – 
164 см, вес – 60 кг. При объективном осмотре: кожные покровы блед-
ные, “заеды” в углах рта. Пульс – 86 ударов в минуту, АД – 105/70 мм 
рт. ст. Тоны сердца приглушены, в точке Боткина-Эрба выслушивается 
мягкий систолический шум. Анализ крови общий: эритроциты – 
2,9×1012/л, Нв – 80 г/л. В мазке крови выявлены эритроциты различных 
размеров (от 5 до 11 мкм) и формы. Уровень железа сыворотки – 10,1 
мкмоль/л (норма 12,5–30 мкмоль/л). Общая железосвязывающая спо-
собность сыворотки крови – 71,3 мкмоль/л (норма 45,0−62,5 мкмоль/л). 
Содержание ферритина в сыворотке крови – 21 нг/мл (норма 30−300 
нг/мл). О каком виде анемии можно думать у данной пациентки? Назо-
вите наиболее вероятные причины и механизмы ее развития. Какие 
причины возникновения трофических расстройств у пациентки? Рас-
считайте цветовой показатель крови. К какому виду анемий по величине 
цветового показателя можно отнести эту форму патологии? Дайте ин-
терпретацию показателей, характеризующих содержание железа в сы-
воротке крови.  
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2. У ребенка Н., 8 лет, с раннего детства отмечается периодическое по-
желтение кожных покровов. Объективно: кожные покровы с легким ли-
монно-желтым оттенком. Живот несколько увеличен в размерах, отме-
чается нерезко выраженная гепато- и спленомегалия. Анализ крови об-
щий: эритроциты – 3,0×1012/л, гемоглобин – 87 г/л, лейкоциты – 
7,3×109/л, СОЭ – 17 мм/ч. При микроскопии мазка крови: размеры эрит-
роцитов – 5−6 мкм, форма их округлая, центральное просветление от-
сутствует. Охарактеризуйте изменения, обнаруженные в анализе крови. 
Чем, на ваш взгляд, они могут быть обусловлены? 
 
3. Пациент Б., 35 лет, ликвидатор последствий аварии на атомной элек-
тростанции, спустя 5 лет после аварии жалуется на выраженную общую 
слабость, шум в ушах, сердцебиение, головную боль, кровоточивость 
десен, частые носовые кровотечения, высыпания на коже гнойничково-
го характера. Анализ крови общий: гемоглобин – 75 г/л, эритроциты – 
2,8×1012/л, ретикулоциты – 1‰, лейкоциты – 3,1×109/л, СОЭ – 14 мм/ч, 
тромбоциты – 120,0×109/л. В пунктате костного мозга резко уменьшено 
количество клеточных элементов крови на фоне увеличения содержания 
жира. Охарактеризуйте изменения анализа периферической крови и 
пунктата костного мозга. Каковы наиболее вероятные причины и пато-
генез этого заболевания? Есть ли у пациента проявления геморрагиче-
ского синдрома, и, если да, то назовите его причину и механизмы воз-
никновения. 
 
4. Пациент Е., 39 лет, страдает тяжелой формой хронического энтерита. 
В течение последних 2−3 месяцев у него усилились общая слабость и 
утомляемость, появилось чувство “ватных ног”. Кожные покровы блед-
ные, слегка желтушны, лицо одутловато. Язык несколько увеличен в 
размерах, сосочки его атрофированы, на боковых поверхностях языка 
имеются единичные афты. Пульс 90 ударов в минуту, ритмичный. Тоны 
сердца приглушены. При аускультации легких выслушивается везику-
лярное дыхание. Живот мягкий, болезненный при пальпации в около-
пупочной и правой подвздошной области. Анализ крови общий: гемо-
глобин – 110 г/л, эритроциты – 3,2×1012/л, ЦП – 1,27, лейкоциты – 
6,9×109/л, сегментоядерные – 86% (количество сегментов ядер в ней-
трофилах – 6−9), моноциты – 2%, лимфоциты – 12%. Размеры эритро-
цитов – от 6 до 14 мкм, в некоторых эритроцитах выявляется базофиль-
ная пунктация. Охарактеризуйте результаты анализа периферической 
крови пациента Е. Что могло быть причиной развития анемии у данного 
пациента? Каков ее патогенез? Почему, на ваш взгляд, кожные покровы 
у пациента желтушны? Охарактеризуйте причины и механизмы измене-
ний лейкоцитарной формулы пациента. Предложите подходы к лечению 
пациента Е. 
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III. Практическая работа 
Рассмотреть и зарисовать мазки периферической крови при разных 
видах анемий.  
1. Изучить микроскопические препараты: 
а) Картина периферической крови при витамин В12-дефицитной анемии. 
б) Картина пунктата костного мозга при витамин В12-дефицитной ане-
мии. 
в) Явления пойкилоцитоза, анизоцитоза и гипохромии периферической 
крови. 
г) Ретикулоциты периферической крови при острой постгеморрагиче-
ской анемии. 
д) Ретикулоциты периферической крови в норме. 
Какие изменения, обнаруженные при микроскопическом анализе мазков 
периферической крови указывают на наличие в них дегенеративных, а 
какие – регенеративных сдвигов. 
2. По таблицам и слайдам изучить характер изменений периферической 
крови при различных видах анемий.  
3. Рассчитать цветовой показатель (ЦП) при следующих показателях 
содержания гемоглобина (Нв. и эритроцитов (Э). Нв − г/л, Э − количе-
ство в 1 литре. 
а) Нв  90;   Э  3,0×1012 
б) Нв  81;   Э  3,5×1012 
в) Нв  52;   Э  1,2×1012 
Вычисление цветового показателя. 
Чтобы определить цветовой показатель, нужно количество гемоглобина 
в г/л разделить на первые две цифры эритроцитов без запятой и умно-
жить на 0,3. 
 
IV. Подведение итогов занятия. 
  
V. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
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ЗАНЯТИЕ №17 
 
Патофизиология крови: патофизиология лейкоцитаной системы. 
 
Цель занятия: 
1. Знать причины и механизмы развития лейкоцитозов, лейкозов, лей-
копений и лейкемоидных реакций. 
2. Знать этиологию и патогенез лейкозов, а так же изменений, возни-
кающих в организме при лейкозах. 
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся лейкоци-
тозами, лейкопениями и лейкемоидными реакциями и принципах их па-
тогенетического лечения. 
4. На основании лейкограмм уметь дифференцировать основные виды 
лейкоцитозов и делать заключение о возможных причинах их развития. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М0? 
а) мало дифференцированные клетки миелоидного ростка кроветворе-
ния 
б) миелобласты 
в) миелобласты и промиелоциты 
г) промиелоциты 
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2. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М1? 
а) мало дифференцированные клетки миелоидного ростка кроветворе-
ния 
б) миелобласты 
в) миелобласты и промиелоциты 
г) промиелоциты 
3. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М2? 
а) мало дифференцированные клетки миелоидного ростка кроветворе-
ния 
б) миелобласты 
в) миелобласты и промиелоциты 
г) промиелоциты 
4. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М3? 
а) мало дифференцированные клетки миелоидного ростка кроветворе-
ния 
б) миелобласты 
в) миелобласты и промиелоциты 
г) промиелоциты 
5. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М4? 
а) миелобласты, промоноциты, моноциты 
б) монобласты 
в) промоноциты, моноциты 
6. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М5a? 
а) миелобласты, промиелоциты, моноциты 
б) монобласты 
в) промоноциты, моноциты 
г) промиелоциты 
7. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М5b? 
а) миелобласты, промиелоциты, моноциты 
б) монобласты 
в) промоноциты, моноциты 
8. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М6? 
а) эритрокариоциты 
б) мегакариобласты 
в) промиелоциты 
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9. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при остром миелоидном лейкозе М7? 
а) эритрокариоциты 
б) мегакариобласты 
в) промиелоциты 
10. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при хроническом миелолейкозе? 
а) гранулоциты: сегментоядерные, палочкоядерные, метамиелоциты 
б) моноциты 
в) эритрокариоциты 
г) мегакариоциты 
11. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при хроническом моноцитарном лейкозе? 
а) гранулоциты: сегментоядерные, палочкоядерные, метамиелоциты 
б) моноциты 
в) эритрокариоциты 
г) мегакариоциты 
12. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при хроническом эритромиелозе? 
а) гранулоциты: сегментоядерные, палочкоядерные, метамиелоциты 
б) моноциты 
в) эритрокариоциты 
г) мегакариоциты 
13. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при хроническом мегакариоцитарном лейкозе? 
а) гранулоциты: сегментоядерные, палочкоядерные, метамиелоциты 
б) моноциты 
в) эритрокариоциты 
г) мегакариоциты 
14. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при миеломной болезни? 
а) плазматические клетки 
б) моноциты 
в) миелоциты 
15. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при макроглобулинемии Вальденстрема? 
а) плазматические клетки 
б) моноциты 
в) миелоциты 
16. Какие клетки являются патоморфологическим субстратом опухоли 
при болезни тяжелых цепей? 
а) плазматические клетки 
б) моноциты 
126 
 
в) миелоциты 
17. При какой форме лейкоза имеет место полицитемическая гиперво-
лемия? 
а) хроническом мегакариоцитарном лейкозе 
б) хроническом моноцитарном лейкозе 
в) эритремии 
18. Какая хромосомная аберрация является причиной образования гена 
bcr/abl в лейкозных клетках? 
а) транслокация 9,22 
б) транслокация 15,17 
в) транслокация 14,18 
19. Какая хромосомная аберрация является причиной активации гена 
BCL-2? 
а) транслокация 9,22 
б) транслокация 15,17 
в) транслокация 14,18 
20. Для какого лейкоза наиболее характерно образование гена bcr/abl в 
лейкозных клетках? 
а) хронического моноцитарного 
б) хронического миелолейкоза 
в) хронического мегакариоцитарного 
21. В лейкозных клетках в ряде случаев обнаруживается филадельфий-
ская хромосома (Ph-хромосома). Что приводит к образованию этой хро-
мосомы? 
а) делеция 22 хромосомы 
б) делеция 15 хромосомы 
в) дупликация 10 хромосомы 
г) транслокация 9,22 
22. Для какого лейкоза наиболее характерно образование филадельфий-
ской хромосомы? 
а) хронического моноцитарного лейкоза 
б) хронического миелолейкоза 
в) хронического мегакариоцитарного лейкоза 
23. Какой механизм играет ведущую роль в повышенной кровоточиво-
сти при лейкозах? 
а) тромбоцитопения 
б) снижение содержания прокоагулянтов в плазме крови 
в) повышение активности фибринолитической системы 
24. Какой фактор играет ведущую роль в развитии гипоксии при лейко-
зах? 
а) анемия 
б) недостаточность внешнего дыхания 
в) снижение активности ферментов дыхательной цепи в митохондриях 
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г) снижение сродства гемоглобина к кислороду 
25. Какой вид лейкоцитозов наиболее часто возникает при острых вос-
палительных процессах? 
а) эозинофильный 
б) базофильный 
в) нейтрофильный 
г) лимфоцитоз 
26. Какой вид лейкоцитозов наиболее часто возникает при аллергиче-
ских реакциях I типа? 
а) эозинофильный 
б) базофильный 
в) нейтрофильный 
г) моноцитарный 
27. Какой вид лейкоцитозов наиболее часто возникает при хронических 
воспалительных процессах? 
а) эозинофильный 
б) базофильный 
в) нейтрофильный 
г) моноцитарный 
д) лимфоцитарный 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Схема нормального гемопоэза.  
2. Морфологическая характеристика клеток крови. 
3. Нормальные показатели содержания лейкоцитов в крови и костном 
мозге. 
4. Этиология и патогенез опухолевого роста. 
5. Опухолевая прогрессия. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Лейкоцитоз: определение понятия, виды гранулоцитарных лейкоци-
тозов, этиология и механизм возникновения, значимость для организма. 
2. Лейкопения: определение понятия, этиология и механизм возникно-
вения, последствия. 
3. Лейкемоидные реакции: определение понятия, их виды, причины 
возникновения, характер изменений состава периферической крови и 
кроветворной ткани, последствия, отличия от лейкозов. 
4. Нарушения функциональных свойств лейкоцитов: виды, причины и 
механизмы развития, возможность их лекарственного происхождения. 
5. Гемобластозы, их определение и классификация. Гемосаркомы и лей-
козы: принципы классификации острых и хронических лейкозов осо-
бенности этиологии и патогенеза лейкозов. 
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6. Особенности кроветворения и клеточного состава периферической 
крови при лейкемии. 
7. Острый и хронический миелоидный лейкоз: характеристика, прояв-
ления, последствия. 
8. Острый и хронический лимфоидный лейкоз: характеристика, прояв-
ления, последствия. 
9. Хронические миелопролиферативные заболевания: истинная полици-
темия, идиопатический миелофиброз, эссенциальный тромбоцитоз, 
хронический миелоидный лейкоз: характеристика, проявления, послед-
ствия. 
10. Понятие о лимфомах: болезнь Ходжкина, неходжкинские лимфомы. 
11. Опухолевые поражения плазматических клеток: виды, проявления, 
последствия. 
12. Общие нарушения в организме при лейкозах. Механизмы их разви-
тия, значение для организма. 
13. Принципы профилактики и лечения гемобластозов. Возможности 
химио-, радио-, и иммунотерапии. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Военнослужащий срочной службы А., 19 лет, жалуется на боли в пра-
вой половине грудной клетки, слабость, головную боль, озноб, сухой 
кашель, повышение температуры тела до 39,20С. Получен следующий 
анализ крови: 
Эритроциты – 5,0х1012/л 
Нв – 140 г/л 
Лейкоциты – 14,0х109/л 
СОЭ – 28 мм/час 
Миелоциты – 1% 
Метамиелоциты – 5% 
Палочкоядерные – 12% 
Сегментоядерные – 72% 
Лимфоциты – 8% 
Моноциты – 3% 
Охарактеризуйте изменения лейкоцитарной формулы военнослужаще-
го. Чем обусловлены эти изменения и каков механизм их возникнове-
ния? Предположите характер заболевания пациента. 
 
2. Пациентка Р. 68 лет обратилась к врачу с жалобами на появление 
припухлых образований в паху; в подмышечных впадинах, в области 
шеи. Пациентка также отмечает, что в последние полгода ее стали бес-
покоить частые простудные заболевания, утомляемость, потливость. 
При объективном осмотре выявлено: кожные покровы бледные. Шей-
ные, подчелюстные, подмышечные и паховые лимфатические узлы уве-
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личены до размеров голубиного яйца, эластической консистенции, без-
болезненные при пальпации. Общий анализ крови пациентки Р. пред-
ставлен ниже: 
Эритроциты – 2,8х1012/л  
Гемоглобин – 79 г/л 
СОЭ – 39 мм/час 
Лейкоциты – 89,0х109/л 
Эозинофилы – 0% 
Базофилы – 0% 
Палочкоядерные – 0% 
Сегментоядерные – 10% 
Лимфоциты – 82% 
Моноциты – 8% 
В мазке крови – большое количество телец Боткина-Клейна-Гумпрехта. 
Оцените характер изменений периферической крови пациентки Р. Что 
представляют собой обнаруженные в мазке крови тельца Боткина-
Клейна-Гумпрехта? Каким заболеванием, на ваш взгляд, страдает паци-
ентка Р.? Назовите механизмы развития гиперпластического и интокси-
кационного синдромов при данном заболевании. 
 
3. Пациентка Т. 55 лет в течение 10 лет страдает хроническим атрофи-
ческим гастритом со сниженной секреторной функцией желудка. Оха-
рактеризуйте анализ крови пациентки: 
Эритроциты – 3,3х1012/л 
Нв – 95 г/л 
ЦП – 1,15 
СОЭ – 19 мм/час 
Лейкоциты – 3,4х109/л 
Эозинофилы – 1% 
Базофилы – 1% 
Миелоциты – 0% 
Юные – 0% 
Палочкоядерные – 0% 
Сегментоядерные – 84%, (количество сегментов в нейтрофилах – 7-9) 
Лимфоциты – 8% 
Моноциты – 6% 
О какой форме патологии идет речь? Каков патогенез этой формы пато-
логии? 
 
4. Пациент Н. 39 лет, обратился к врачу с жалобами на выраженную 
общую слабость, сильные боли в горле при глотании, носовые кровоте-
чения. При объективном осмотре: миндалины гиперплазированы, боль-
шая часть их поверхностей покрыта гнойным налетом, на поверхности 
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правой миндалины – изъязвление. Диагностирована язвенно-
некротическая ангина, пациенту назначено лечение и обследование. На 
3-й день после начала лечения получен следующий общий анализ крови 
пациента Н.: 
Эритроциты – 3,0х1012/л 
Гемоглобин – 85 г/л 
СОЭ – 52 мм/час 
Лейкоциты – 281,0х109/л 
Миелобласты – 55% 
Эозинофилы – 1% 
Миелоциты – 0% 
Палочкоядерные – 3% 
Сегментоядерные – 20% 
Лимфоциты – 19% 
Моноциты – 2% 
Тромбоциты – 90,0х109/л 
Охарактеризуйте изменения анализа периферической крови пациента. О 
какой форме патологии идет речь в данном случае? Ответ обоснуйте. 
Назовите синдромы, отмечающиеся при этом заболевании. Каковы ме-
ханизмы их возникновения? 
 
5. Пациент В., 41 год, безработный, жалуется на выраженную общую 
слабость, потливость, быструю утомляемость, повышение температуры 
тела до 37,5 – 37,8оС в течение 3 месяцев, чувство тяжести в подреберь-
ях. В. проведено комплексное обследование. 
Какие изменения в анализе  периферической крови пациента вы обна-
руживаете? 
Эритроциты – 3,0х1012/л 
Нв – 100 г/л 
Лейкоциты – 60,0х109/л 
СОЭ – 38 мм/час 
Промиелоциты – 6% 
Миелоциты – 25% 
Метамиелоциты – 18% 
Палочкоядерные – 7% 
Сегментоядерные – 13% 
Эозинофилы – 15% 
Базофилы – 5% 
Лимфоциты – 8% 
Моноциты – 3% 
Тромбоциты – 170,0х109/л 
Пациент В. госпитализирован в гематологическое отделение. При цито-
генетическом исследовании в гранулоцитах обнаружена Рh-хромосома. 
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Начато лечение химиопрепаратами. Субъективного улучшения само-
чувствия В. не отмечал. Через 6 месяцев после начала лечения у паци-
ента получен следующий анализ крови: 
Нв – 80 г/л 
Эритроциты – 2,5х1012/л 
СОЭ – 49 мм/час 
Лейкоциты – 110,0х109/л 
Миелобласты – 20% 
Промиелоциты – 5% 
Миелоциты – 10% 
Метамиелоциты – 15% 
Палочкоядерные – 12% 
Сегментоядерные – 8% 
Эозинофилы – 14% 
Базофилы – 7% 
Лимфоциты – 5% 
Моноциты – 4% 
Тромбоциты – 60,0х109/л 
Оцените динамику изменений периферической крови пациента. О какой 
форме патологии идет речь, и какое осложнение развилось у пациента 
В.? Что такое Ph-хромосома? Назовите механизмы возникновения лихо-
радки у пациента.  
 
III.Практическая работа 
Определить вид лейкоза на основании лейкограмм. 
Лейкограмма 1. Лейкоциты − 10,0×109/л, базофилы − 0%, эозинофилы − 
0%, миелобласты − 85%, промиелоциты − 0%, нейтрофилы: миелоциты 
− 0%, метамиелоциты − 0%, палочкоядерные − 4%, сегментоядерные − 
9%, лимфоциты − 2%, моноциты − 0%. 
Лейкограмма 2. Лейкоциты − 320,0×109/л, базофилы − 7%, эозинофилы 
− 8%, миелобласты − 4%, промиелоциты − 7%, нейтрофилы: миелоциты 
− 18%, метамиелоциты − 23%, палочкоядерные − 20%, сегментоядерные 
− 12%, лимфоциты − 1%, моноциты − 0%. 
Лейкограмма 3. Лейкоциты − 270,0×109/л, базофилы − 0%, эозинофилы 
− 0%, нейтрофилы: миелоциты − 0%, метамиелоциты − 0%, палочкоя-
дерные − 0%, сегментоядерные − 2%, лимфоциты − 94%, моноциты − 
1%. Обнаружены тельца Боткина-Клейн-Гумпрехта. 
Лейкограмма 4. Лейкоциты − 110,0×109/л, базофилы − 0%, эозинофилы 
− 0%, нейтрофилы: миелоциты − 0%, метамиелоциты − 0%, палочкоя-
дерные − 1%, сегментоядерные − 16%, лимфоциты − 5%, моноциты − 
0%, лимфобласты − 78%. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
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V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №18 
 
Патофизиология крови: нарушения системы гемостаза. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы развития различных форм 
геморрагического синдрома и тромбофилий. 
2. Ознакомиться с методами исследования гемостаза. 
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций и принципах патогенетическо-
го лечения различных форм геморрагического синдрома, тромбофилий 
и синдрома ДВС. 
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Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция  исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Дефицит какого фактора свертывания крови имеет место при гемо-
филии А? 
а) I 
б) VIII 
в) IX 
г) X 
д) XI 
2. Дефицит какого фактора свертывания крови имеет место при гемо-
филии С? 
а) I 
б) VIII 
в) IX 
г) X 
д) XI 
3. Дефицит каких прокоагулянтов возникает при авитаминозе К? 
а) II, VII, IX, X 
б) I, V, VIII 
в) XI, XII, XIII 
4. Каков механизм повышенной кровоточивости при идиопатической 
тромбоцитопенической пурпуре (болезни Верльгофа)? 
а) дефицит фактора Iв 
б) повышение активности системы фибринолиза 
в) тромбоцитопения 
5. Каков механизм повышенной кровоточивости при болезни фон Вил-
лебранда? 
а) снижение адгезии тромбоцитов 
б) снижение агрегации тромбоцитов 
в) нарушение свертывания крови вследствие дефицита тромбоцитарно-
го фактора (тромбопластина) 
г) усиление фибринолиза 
6. Каков механизм повышенной кровоточивости при болезни Бернара-
Сулье? 
а) снижение адгезии тромбоцитов 
б) снижение агрегации тромбоцитов 
в) нарушение свертывания крови вследствие дефицита тканевого фак-
тора 
г) усиление фибринолиза 
7. Каков механизм повышенной кровоточивости при болезни Гланцма-
на? 
а) усиление фибринолиза 
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б) снижение адгезии тромбоцитов 
в) снижение агрегации тромбоцитов 
г) нарушение свертывания крови вследствие дефицита тканевого факто-
ра 
8. Каковы последствия дефицита XIII фактора свертывания крови? 
а) нарушение образования протромбиназы по внутреннему механизму 
б) нарушение превращения протромбина в тромбин 
в) нарушение превращения растворимого фибрина в нерастворимый 
фибрин 
г) активации каллекреин-кининовой системы 
9. Перечислите стадии ДВС-синдрома: 
а) гиперкоагуляции, переходная, гипокоагуляции, стадия исхода 
б) гипокоагуляции, гиперкоагуляции, переходная, стадия исхода 
в) переходная, гипокоагуляции, гиперкоагуляции 
10. Укажите причины наследственных тромбофилий: 
а) дефицит протеина С и протеина S 
б) курение, ожирение, прием пероральных контрацептивов 
в) васкулит, нефротический синдром, ДВС-синром 
г) «Лейденская» мутация 
11. Чем обусловлено повреждение эндотелия при гипергомоцистеине-
мии: 
а) АФК 
б) метаболитами арахидоновой кислоты 
в) компонентами системы комплемента 
12. Геморрагический синдром, обусловленный избыточной активацией 
системы фибринолиза, связан с: 
а) повышением активации тканевого плазминогена 
б) активацией ингибитора тканевого плазминогена 
в) снижением количества плазминогена 
13. Тромбоцитопатия, вызванная приемом аспирина, развивается вслед-
ствие: 
а) снижения образования тромбоксана А2 
б) снижения образования простагландина Е2 
в) снижения образования лейкотриенов 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Современное представление о свертывающей и противосвертываю-
щей системах крови. 
2. Факторы свертывания крови. 
3. Физиологическая регуляция свертывания крови. 
4. Тромбоз как нарушение местного кровообращения, триада Р. Вирхо-
ва. 
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В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Геморрагический синдром: определение понятия, его признаки, пато-
генетические варианты, возможность лекарственного происхождения 
2. Тромбоцитопении: этиология, патогенез, проявления, последствия 
для организма. 
3. Тромбоцитопатии: определение понятия, виды. Характер и патогенез 
нарушений при болезни фон Виллербранда, Бернара-Сулье и Гланцма-
на. Приобретенные тромбоцитопатии, их этиология и патогенез. 
4. Геморрагический синдром, вызванный аномалией стенок сосудов: ха-
рактер и патогенез нарушений при болезни Шенлейна-Геноха, геморра-
гическом ангиоматозе (болезни Рандю-Ослера-Вебера), цинге, амилои-
дозе. 
5. Геморрагический синдром, вызванный уменьшением количества фак-
торов свертывания крови, нарушением их функции, избыточной акти-
вацией системы фибринолиза. 
6. Геморрагический синдром, вызванный комбинированным действием 
различных факторов 
7. Синдром ДВС: этиология, патогенез, стадии, проявления, последст-
вия. 
8. Тромботический синдром и понятие о тромбофилии: этиология, пато-
генез, проявления, последствия. 
9. Основные пути фармакокоррекции геморрагического синдрома и 
тромбофилических синдромов. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. У пациента П., 43-х лет, в течение 15-ти лет страдающего хрониче-
ским энтеритом, в последние несколько месяцев отмечаются повторные 
носовые кровотечения. Результаты общего анализа крови: Эр – 
3,0×1012/л, Нв – 120 г/л, ЦП – 1,15, лейкоциты − 3,0×109/л, тромбоциты 
− 110×109/л, СОЭ – 18 мм/час. Оцените характер изменений общего 
анализа крови. Каковы причины и механизмы повторных носовых кро-
вотечений у пациента? 
 
2. Пациент Р., 62 лет, страдающий алкогольным циррозом печени и ас-
цитом, поступил в приёмный покой стационара с кровотечением из ва-
рикозно расширенных вен I степени тяжести. На коже пациента выяв-
лены множественные экхимозы. Каковы причины и механизмы разви-
тия геморрагического диатеза у пациента? 
 
3. У пациентки Г., 32 лет, с осложненными родами (преждевременная 
отслойка плаценты, маточное кровотечение) развился ДВС-синдром. В 
мазке периферической крови у нее обнаружены шизоциты. Назовите 
причину и механизмы развития синдрома ДВС. Охарактеризуйте стадии 
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этого синдрома. Какие методы лабораторной диагностики следует ис-
пользовать для своевременной диагностики этой формы патологии? По-
чему в крови пациентки наблюдается шизоцитоз? Каковы исходы этой 
формы патологии? 
 
4. 9-летний мальчик Н., воспитывающийся в школе-интернате и в тече-
ние последних 3-х лет страдающий аутизмом, поступил в приемный по-
кой детской больницы. Со слов сопровождающего его воспитателя, ре-
бенка беспокоят боли в нижних конечностях, ребенок не может само-
стоятельно передвигаться. При объективном осмотре установлено: ре-
бенок малодоступен контакту. Его кожные покровы бледные; десны 
припухшие, на коже нижних конечностей – сыпь петехиального харак-
тера. Температура тела не повышена. Изменений со стороны внутрен-
них органов не выявлено. При рентгенографии костей нижних конечно-
стей патологии также не выявлено. Семейный анамнез ребенка неизвес-
тен. Ухудшение самочувствия ребенка возникло около месяца назад, 
после перенесенной ОРВИ.  
Общий анализ крови: эритроциты – 3,8×1012/л, гемоглобин – 90 г/л, лей-
коциты – 9,5×109/л, палочкоядерные – 1%, сегментоядерные – 58%, эо-
зинофилы – 1%, лимфоциты – 36%, моноциты – 4%, тромбоциты − 
400×109/л, СОЭ – 60 мм/ч. Ревматоидный фактор и антинуклеарные ан-
титела не обнаружены. Эмпирически ребенку были назначены глюко-
кортикоиды, после чего состояние ребенка значительно ухудшилось – 
сыпь приобрела сливной характер, температура тела повысилась до 37,8 
0C. Было предложено исследовать содержание аскорбиновой кислоты в 
крови ребенка. Ее концентрация составила 7,1 ммоль/л (норма 11−108 
ммоль/л). Какая форма геморрагического синдрома развилась у ребен-
ка? Какие причины и условия способствовали ее развитию? Каковы ме-
ханизмы возникновения симптомов, выявленных у ребенка, при этой 
форме патологии? Почему назначение глюкокортикоидов не привело к 
улучшению самочувствия ребенка? Какие подходы к лечению пациента 
вы можете предложить? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Определение скорости свертывания крови по Бюркеру. 
Опыт проводят на лягушке. Животное наркотизируют подкожным вве-
дением 0,5−1 мл 40% раствора этанола. Обнажают и перерезают бед-
ренную артерию. К капле прокипяченной остывшей дистиллированной 
воды, находящейся на обезжиренном предметном стекле прибавляют 
каплю крови и хорошо размешивают обезжиренной палочкой. Каждые 
30 секунд через смесь проводят иглу, пока не появится первая нить 
фибрина. У лягушки кровь свертывается через 7−10 минут. Формули-
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руют вывод, в котором указывают, при каких заболеваниях может уд-
линяться время свертывания крови по Бюркеру. 
Определение времени кровотечения по Дуке. 
Мякоть безымянного пальца левой руки либо мочку уха обрабатывают 
смесью спирта с эфиром, затем стерильной иглой производят укол глу-
биной 3 мм. К выступившей самопроизвольно капле крови каждые 30 
сек. прикасаются полоской фильтровальной бумаги. В норме капли бы-
стро уменьшаются и через 2−3 минуты они больше не появляются. От-
метить, при каких патологических состояниях увеличивается время 
кровотечения по Дуке. 
Определение протромбинового времени. 
На сухое обезжиренное стекло наносят 0,05 мл тромбопластина (разве-
денная антирабическая вакцина). Второй микропипеткой набирают 0,05 
мл крови, выдувают ее в каплю тромбопластина и смешивают. Сразу же 
включают секундомер и, покачивая стекло, замечают время образования 
сгустка крови. Протромбиновое время у здорового человека составляет 
30−35 сек. Отметить, при каких патологических состояниях увеличива-
ется протромбиновое время. 
Определение времени рекальцификации плазмы. 
В пробирку вводят 0,2 мл 0,28% раствора хлористого кальция и 0,1 фи-
зиологического раствора. Помещают пробирку в водяную баню при 
температуре 37−38 °С. Спустя 60 сек. в эту пробирку вводят 0,1 мл ок-
салатной плазмы. По секундомеру отмечают время начала образования 
сгустка − время рекальцификации плазмы. 
Приготовление оксалатной плазмы: 
Из вены набирают кровь в центрифужную пробирку. При этом смеши-
вают кровь с 1,4% раствором оксалата натрия в пропорции 9:1; центри-
фугируют 10 минут при 2000 об/мин. Плазму отсасывают и хранят в хо-
лодильнике.  
Определение толерантности плазмы к гепарину. 
В пробирку, находящуюся в водяной бане, вносят 0,5 мл оксалатной 
плазмы и 0,1 мл раствора гепарина (1 единица в 0.1 мл раствора ); через 
60 сек. туда же вводят 1 мл 0,26% раствора хлористого кальция и одно-
временно пускают секундомер. Определяют время свертывания плазмы. 
Отметить, при каких заболеваниях увеличивается время рекальцифика-
ции плазмы и снижается толерантность к гепарину. 
Определение содержания фибриногена с использованием тесттром-
бина.  
В пробирку, содержащую 0,1 мл тромбина и 0,2 мл 0,28% раствора хло-
ристого кальция, вводят 0,2 мл оксалатной плазмы и включают секун-
домер. Отмечают время образования сгустка при комнатной температу-
ре. При содержании фибриногена в плазме крови 2 г/л формирование 
нитей фибрина или желатинизация плазмы начинается через 5−7 сек. 
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При снижении содержания фибриногена этот период увеличивается. 
Обсудить, при каких формах патологии происходят изменения исследо-
ванных показателей. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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10. Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
ЗАНЯТИЕ №19 
 
Патофизиология сердечно-сосудистой системы: недостаточность 
кровообращения и кардиальная (сердечная) недостаточность. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы развития недостаточности 
кровообращения. 
2. Выяснить характер и патогенез изменений со стороны сердца и обще-
го кровообращения при недостаточности сердца. 
139 
 
3. Ознакомиться с методами исследования изменений со стороны серд-
ца и общего кровообращения при повреждении миокарда. 
4. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза и принципах патогенетического лечения сердечной недостаточно-
сти. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какой фактор может быть причиной развития сердечной недостаточ-
ности вследствие прямого повреждения миокарда? 
а) ишемическая болезнь сердца 
б) недостаточность клапана 
в) стеноз клапанного отверстия 
2. Какой фактор может быть причиной развития сердечной недостаточ-
ности вследствие прямого повреждения миокарда? 
а) миокардит 
б) недостаточность клапана 
в) стеноз клапанного отверстия 
3. Какой фактор может быть причиной недостаточности сердца при его 
перегрузке? 
а) ишемическая болезнь сердца 
б) миокардит 
в) недостаточность клапана 
4. Какой фактор может быть причиной недостаточности сердца при его 
перегрузке? 
а) ишемическая болезнь сердца 
б) миокардит 
в) стеноз клапанного отверстия 
5. Какая совокупность изменений гемодинамических параметров полно-
стью соответствует систолической сердечной недостаточности? 
а) уменьшение систолического выброса, минутного объема кровообра-
щения, увеличение остаточного объема крови, диастолического напол-
нения, конечного диастолического давления 
б) увеличение систолического выброса, уменьшение минутного объема 
кровообращения, уменьшение остаточного объема крови, диастоличе-
ского наполнения, конечного диастолического давления 
в) увеличение систолического выброса, минутного объема кровообра-
щения, уменьшение остаточного объема крови, увеличение диастоличе-
ского наполнения, конечного диастолического давления 
6. Что является причиной изотонической гиперфункции сердца? 
а) перегрузка объемом 
б) перегрузка сопротивлением (давлением) 
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7. Что является причиной изометрической гиперфункции сердца? 
а) перегрузка объемом 
б) перегрузка сопротивлением (давление) 
8. Что характерно для изотонической гиперфункции сердца? 
а) увеличение диастолического наполнения, систолического выброса, 
минутного объема кровообращения 
б) увеличение диастолического наполнения, систолический выброс и 
минутный объем кровообращения близки к нормальным величинам 
в) увеличение изометрического напряжения миокарда, систолический 
выброс и минутный объем кровообращения близки к нормальным вели-
чинам. 
9. Что характерно для изометрической гиперфункции сердца? 
а) увеличение диастолического наполнения, систолического выброса, 
минутного объема кровообращения 
б) увеличение диастолического наполнения, систолический выброс и 
минутный объем кровообращения близки к нормальным величинам 
в) увеличение изометрического напряжения миокарда, систолический 
выброс и минутный объем кровообращения близки к нормальным вели-
чинам 
10. При какой гиперфункции сердца важную роль играет механизм 
Франка-Старлинга? 
а) изотонической 
б) изометрической 
11. При какой форме недостаточности сердца имеет место застой крови 
в легких? 
а) левожелудочковой 
б) правожелудочковой 
в) передней 
г) задней 
12. При какой форме недостаточности сердца имеет место застой крови 
в печени? 
а) левожелудочковой 
б) правожелудочковой 
в) передней 
г) задней 
13. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при не-
достаточности аортального клапана? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия левого 
желудочка (ЛЖ) 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛЖ 
в) изотоническая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛЖ 
г) изометрическая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ЛЖ 
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14. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при сте-
нозе устья аорты? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ЛЖ 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛЖ 
в) изотоническая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛЖ 
г) изометрическая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ЛЖ 
15. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при не-
достаточности митрального клапана? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия левого 
предсердия (ЛП) 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП 
в) изотоническая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП и 
ЛЖ 
г) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП и 
ЛЖ 
16. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при сте-
нозе левого предсердно-желудочкового отверстия? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ЛП 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП 
в) изотоническая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП и 
ЛЖ 
г) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ЛП и 
ЛЖ. 
17. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при не-
достаточности клапана легочного ствола? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия правого 
желудочка (ПЖ) 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПЖ 
в) изометрическая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПЖ 
18. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при сте-
нозе устья клапана легочного ствола? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПЖ 
б) изотоническая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПЖ 
в) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПЖ 
г) изометрическая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПЖ. 
19. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при не-
достаточности трехстворчатого клапана? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия правого 
предсердия (ПП) 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПП 
в) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПП и 
ПЖ 
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г) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПП и 
ПЖ 
20. Какой вид гиперфункции и гипертрофии сердца возникает при сте-
нозе правого предсердно-желудочкового отверстия? 
а) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПП 
б) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПП 
в) изотоническая гиперфункция и эксцентрическая гипертрофия ПП и 
ПЖ 
г) изометрическая гиперфункция и концентрическая гипертрофия ПП и 
ПЖ 
21. Чем характеризуется рефлекс Бейнбриджа? 
а) тахикардией 
б) повышением тонуса резистивных сосудов легких 
в) расширением сосудов кровяных депо 
22. Чем характеризуется рефлекс Китаева? 
а) тахикардией 
б) повышением тонуса резистивных сосудов легких 
в) расширением сосудов кровяных депо 
23. Чем характеризуется рефлекс Парина? 
а) тахикардией 
б) повышением тонуса резистивных сосудов легких 
в) расширением сосудов кровяных депо 
24. При раздражении каких рецепторов возникает рефлекс Бейнбриджа? 
а) правого предсердия и устьев полых вен 
б) левого предсердия и устьев легочных вен 
в) дуги аорты 
г) каротидного синуса 
25. При раздражении каких рецепторов возникает рефлекс Китаева? 
а) правого предсердия и устьев полых вен 
б) левого предсердия и устьев легочных вен 
в) дуги аорты 
г) каротидного синуса 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Особенности иннервации, метаболизма и кровоснабжения сердца. 
2. Закон Франка-Старлинга. 
3. Круги кровообращения. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Недостаточность кровообращения, ее виды. 
2. Недостаточность сердца: определение понятия, ее виды, причины 
возникновения. 
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3. Нарушения функции сердца и системной гемодинамики при острой и 
хронической сердечной недостаточности. Последствия неадекватного 
кровоснабжения тканей при недостаточности сердца. 
4. Систолическая и диастолическая сердечная недостаточность (СД). 
Характеристика этих видов СД. Дилатация сердца. Ее виды. Причины 
возникновения. 
5. Компенсаторные реакции при недостаточности сердца. Рефлексы Па-
рина, Китаева, Бейнбриджа. Их значимость для организма. 
6. Компенсаторная гиперфункция сердца ее виды, причины возникнове-
ния. 
7. Компенсаторная гипертрофия сердца ее виды, причины возникнове-
ния. Что означает термин “ремоделирование миокарда”? 
8. Этиология и патогенез хронической сердечной недостаточности: роль 
симпатической нервной системы, ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, натрийуретических пептидов, нарушения «кругооборота» 
кальция и провоспалительных цитокинов. Механизмы прогрессирова-
ния сердечной недостаточности. 
9. Функциональные и структурные изменения в сердце при недостаточ-
ности аортального клапана и стенозе устья аорты. Характер изменения 
гемодинамики при этих пороках. 
10. Функциональные и структурные изменения в сердце при недоста-
точности митрального клапана и стенозе левого атриовентрикулярного 
отверстия. Характер нарушения гемодинамики при этих пороках. 
11. Функциональные и структурные изменения в сердце при недоста-
точности клапана легочного ствола и стенозе устья легочного ствола. 
Характер нарушения гемодинамики при этих пороках. 
12. Функциональные и структурные изменения в сердце при недоста-
точности трикуспидального клапана и стенозе правого предсердно-
желудочкового отверстия. Характер нарушения гемодинамики при этих 
пороках. 
13. Изменения деятельности сердечно-сосудистой системы при заболе-
ваниях системы внешнего дыхания. Легочное сердце. 
14. Принципы патогенетического лечения сердечной недостаточности и 
недостаточности кровообращения. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Одиноко проживающая пациентка Г., 67 лет, перенесшая 2 года назад 
мелкоочаговый инфаркт миокарда, проснулась ночью от чувства не-
хватки воздуха, сопровождающееся выраженным страхом смерти. Она 
не могла занять горизонтальное положение из-за резкого усиления 
одышки и вызвала по телефону бригаду скорой медицинской помощи. 
Прибывшим врачом скорой помощи обнаружено следующее: общее со-
стояние пациентки тяжелое. Отмечается цианоз губ, кончика носа, 
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пальцев. На расстоянии слышно клокочущее дыхание. Изо рта при ды-
хании выделяется светло-розовая пена. Затем, несмотря на оказываемую 
помощь, развилась фибрилляция желудочков, и пациентка умерла. Ка-
кая форма сердечной недостаточности вызвала гибель пациентки? Оха-
рактеризуйте наиболее вероятные причины и механизмы развития этой 
формы сердечной недостаточности. Предложите способы патогенетиче-
ской терапии кардиального отека легких. 
 
2. Пациент К., 65 лет, поступивший в стационар с диагнозом: хрониче-
ский обструктивный бронхит в стадии обострения, эмфизема легких, 
пневмосклероз, ДН II, предъявляет жалобы на усиливающуюся одышку, 
отеки нижних конечностей, неприятные ощущения в правом подребе-
рье. При осмотре обнаружено следующее: печень выступает на 5 см из-
под края реберной дуги, на голенях отеки. При аускультации легких вы-
слушиваются рассеянные сухие и влажные хрипы. ЧД – 24 в мин. Тоны 
сердца приглушены, ритмичные, акцент второго тона над легочной ар-
терией. На рентгенограмме органов грудной клетки выявляется увели-
чение правых отделов сердца. При ультразвуковом обследовании в 
брюшной полости обнаружено скопление жидкости в объеме около 300 
мл, а также диффузное увеличение эхогенности печени. При эхокардио-
графии выявлены признаки гипертрофии миокарда правого, а также ле-
вого желудочков. Анализ крови общий: эритроциты – 4,8×1012/л, лейко-
циты 7,0×109/л, СОЭ − 8 мм/ч. Биохимический анализ крови: общий бе-
лок − 55 г/л, альбумины – 40% (норма 56,5−66,5%), фибриноген − 1,6 
г/л (норма 2−4 г/л), ПТИ – снижен, АЧТВ – 60 с (норма 35−50 с). Ги-
пербилирубинемия за счёт прямого и непрямого билирубина, гиперхо-
лестеринемия. Анализ кислотно-основного равновесия артериальной 
крови: рН − 7,33, Ра СО2 – 50 мм рт. ст.; [НСО3−] – 22 ммоль/л; [Nа+] – 
140 ммоль/л; [Сl−] – 90 ммоль/л. Какой вид сердечной недостаточности 
развился у пациента? Охарактеризуйте причины ее развития и механиз-
мы клинических проявлений сердечной недостаточности у данного па-
циента. Объясните характер и механизмы нарушения кислотно-
основного равновесия крови у пациента. Отклонения каких показателей 
общего и биохимического анализов крови вы обнаруживаете и каковы 
механизмы таких отклонений? 
 
3. Ребенок К., 14 лет, во время кросса внезапно потерял сознание. Нахо-
дился в бессознательном состоянии 20−30 секунд. Жалуется на быструю 
утомляемость, слабость, одышку при физической нагрузке. Из анамнеза 
известно, что мальчик рос и развивался нормально. Болел простудными 
заболеваниями. После тщательного осмотра, клинического обследова-
ния и эхокардиографии выявлен порок сердца – двустворчатый аор-
тальный клапан. Опишите характер внутрисердечной и системной ге-
145 
 
модинамики при данном пороке сердца. Какой наиболее вероятный ме-
ханизм возникновения обморока у данного пациента? 
 
4. Пациент Ж., 19 лет, страдающий наркоманией (вводит наркотики 
внутривенно в течение последних 4 месяцев), перенес инфекционный 
эндокардит с локализацией вегетаций на трикуспидальном клапане, по-
сле чего сформировалась недостаточность трехстворчатого клапана. 
Опишите возможный характер внутрисердечной гемодинамики. Что, на 
ваш взгляд, способствовало поражению именно трикуспидального кла-
пана? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Изучение патологических и компенсаторных изменений деятельно-
сти сердечно-сосудистой системы при повреждении миокарда. 
Опыт проводят на двух лягушках. Животных наркотизируют 40% рас-
твором этанола, после чего обездвиживают разрушением спинного моз-
га, обнажают сердце. Визуально оценивают его деятельность. Изучают 
кровоток в плавательной перепонке задней лапы. После этого у одной 
из лягушек (опытной) вызывают некротизирование участка миокарда 
передней стенки желудочка прикладыванием кристаллика нитрата се-
ребра. Вторая лягушка служит контролем. У обоих лягушек визуально 
изучают сердечную деятельность, исследуют кровоток в плавательной 
перепонке задней лапы. Делают выводы. 
Изучение изменений деятельности сердечно-сосудистой системы 
при токсическом воздействии на миокард. 
Опыт проводят на двух лягушках. Животных обездвиживают аналогич-
но тому, как это описано в опыте №1. Обнажают сердце. Визуально 
оценивают его деятельность. Изучают кровоток в плавательной пере-
понке задней лапы. После этого на сердце одной из лягушек (опытной) 
наносят несколько капель 98% этилового спирта. Вторая лягушка слу-
жит контролем. У обеих лягушек визуально изучают сердечную дея-
тельность, исследуют кровоток в плавательной перепонке задней лапы. 
Делают выводы. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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10. Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
ЗАНЯТИЕ №20 
 
Патофизиология сердечно-сосудистой системы: атеросклероз,  
ишемическая болезнь сердца, аритмии сердца. 
 
Цель занятия:  
1. Проанализировать причины, механизмы развития и клинические 
следствия атеросклероза.  
2. Выявить причины и механизмы развития ишемической болезни серд-
ца.  
3. Проанализировать причины и механизмы нарушения ритма сердеч-
ной деятельности. 
4. Усвоить основные подходы к патогенетическому лечению ишемиче-
ской болезни сердца. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Назовите а) главные и б) второстепенные факторы риска развития 
атеросклероза: 
а) увеличение содержания холестерина, ЛПНП в крови 
б) снижение физической активности 
в) ожирение 
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г) частые стрессовые ситуации 
д) сахарный диабет 
е) злоупотребление алкоголем 
ж) артериальная гипертензия 
з) употребление большого количества углеводов и жиров 
и) приминение пероральных контрацептивов 
к) малоподвижный образ жизни 
л) курение 
2. Укажите правильную последовательность развития атеросклеротиче-
ского поражения сосудов: 
а) осложненное поражение 
б) фиброатерома 
в) начальное поражение 
г) атерома 
д) промежуточное поражение 
е) жировая полоска 
3. Какие клетки могут превращаться в «пенистые»? 
а) эндотелиоциты 
б) макрофаги 
в) нейтрофилы 
г) кардиомиоциты 
д) сосудистые гладкомышечные клетки 
4. Выберете сочетания, правильно характеризующее клинические след-
ствия атеросклеротического поражения сосудов различных сосудистых 
регионов: 
1) Коронарные артерии → 
2) Мозговые артерии → 
3) Почечные артерии → 
4) Мезентериальные артерии → 
5) Подвздошные артерии → 
6) Артерии нижних конечностей → 
а) перемежающая хромота 
б) мезентериальный тромбоз 
в) артериальная гипертензия 
г) ишемическая болезнь сердца 
д) острые и хронические нарушения мозгового кровообращения 
е) почечная недостаточность 
ж) инфаркт почки 
з) инфаркт кишечника 
и) эректильная дисфункция 
к) гангрена нижних конечностей 
5. Какие основные патогенетические механизмы развития атеросклеро-
за? 
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а) нарушение липидного обмена 
б) дисфункция эндотелиоцитов артериальных сосудов 
в) хроническое воспаление в сосудистой стенке 
г) пролиферация среднего слоя артерий 
д) повышение способности крови к свертыванию 
6. Какие кровеносные сосуды подвержены атеросклеротическому пора-
жению? 
а) артерии 
б) артериолы 
в) вены 
г) аорта 
д) капилляры 
е) все вышеперечисленные 
7. Какие формы патологии не относятся к ишемической болезни сердца? 
а) аритмии сердца 
б) инфаркт миокарда 
в) гипертрофическая кардиомиопатия 
г) стенокардия 
д) сердечная недостаточность 
е) тампонада сердца 
ж) кардиосклероз 
з) амилоидоз сердца 
8. Чем характеризуется синусовая аритмия? 
а) беспорядочным (хаотическим) возбуждением и сокращением отдель-
ных кардиомиоцитов 
б) приступообразным значительным учащением сердечных сокращений 
вследствие частой эктопической импульсации 
в) чередованием периодов нормального синусового ритма с тахи- и бра-
дикардией 
г) высокой частотой сокращений правильного ритма (больше 200 в ми-
нуту) 
9. Какие лекарственные средства способны вызывать «синдром коро-
нарного обкрадывания» у пациентов с ИБС? 
а) аспирин 
б) нитроглицерин 
в) дипиридамол 
г) аторвастатин (ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы) 
10. При каком виде блокады возникают приступы Морганьи-Адамса-
Стокса? 
а) синоатриальной 
б) внутрипредсердной 
в) атриовентрикулярной I степени 
г) атриовентрикулярной II степени (тип I Мобитц) 
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д) атриовентрикулярной III степени 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Структурные и функциональные особенности коронарных артерий. 
2. Основные свойства сердечной мышцы. 
3. Автоматизм. Водители ритма сокращений сердца. 
4. Возбудимость. Понятие о потенциалах покоя и действия клеток про-
водящей системы и рабочих кардиомиоцитов. 
5. Особенности потенциалов действия водителей ритма. 
6. Проводимость. Структура проводящей системы сердца. 
7. Гликозилирование белков при сахарном диабете. 
8. Сократимость миокарда и альтернирующий пульс. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Определение понятия атеросклероз. Морфологические типы атеро-
склеротического поражения сосудов. Какие сосуды поражаются при 
атеросклерозе? Немодифицируемые факторы риска развития атероскле-
роза. Главные и второстепенные факторы риска атеросклероза. Их ха-
рактеристика. Клинические следствия атеросклероза. 
2. Патогенез атеросклероза. 
3. Ишемическая болезнь сердца (ИБС): классификация, причины воз-
никновения. Механизмы повреждения миокарда. 
4. Особенности коронарного кровообращения: стабильный и динамиче-
ский характер стеноза коронарной артерии. Что такое феномен «обкра-
дывания» при ИБС? Значение коллатерального кровообращения при 
ИБС. 
5. Обратимое и необратимое повреждение миокарда при ИБС. Что такое 
реперфузионное повреждение миокарда? Каков его патогенез? Понятие 
об «оглушенном» и «гибернирующем» миокарде. 
6. Инфаркт миокарда: определение понятия. Причины его возникнове-
ния. Патогенез трансмурального и субэндокардиального инфаркта мио-
карда. Осложнения инфаркта миокарда. 
7. Принципы профилактики и патогенетического лечения ишемической 
болезни сердца. 
8. Общие механизмы возникновения аритмий сердца, их характеристи-
ка. Виды аритмий. Характер изменений сердечной деятельности и сис-
темной гемодинамики при различных видах аритмий.  
9. Общие принципы профилактики и лечения аритмий сердца.  
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент Ш., 56 лет, обратился к участковому терапевту с жалобами 
на боли за грудиной сжимающего характера, возникающие при физиче-
ской нагрузке средней интенсивности, иррадиирующие в левую руку и 
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левую челюсть. Боли уменьшаются при прекращении физической на-
грузки. Пациент курит в течение 30 лет по 7−12 сигарет в день; алко-
голь употребляет умеренно; старается соблюдать диету. В течение по-
следних 15 лет страдает артериальной гипертензией – АД повышается 
до 160/100 мм рт. ст. Пациент регулярно принимает атенолол – 50 мг в 
сутки. Семейный анамнез у пациента отягощен – мать пациента умерла 
в 57-летнем возрасте от инфаркта миокарда, а отец страдал артериаль-
ной гипертензией, осложнившейся развитием геморрагического инсуль-
та в возрасте 72 лет. О какой форме патологии идет речь у пациента? 
Назовите этиологию этой формы патологии. Какие факторы риска мож-
но выявит при обследовании пациента? Каков наиболее вероятный 
морфологический тип поражения коронарных артерий у пациента? 
Объясните механизмы возникновения загрудинных болей пациента. 
Почему их интенсивность уменьшается после прекращения физической 
нагрузки? Предложите подходы к лечению пациента. 
 
2. Пациент К., 72 лет, на 3-и сутки после развития крупноочагового ин-
фаркта миокарда задней стенки левого желудочка, на фоне тяжёлого, 
нестабильного общего состояния, ночью внезапно проснулся от чувства 
нехватки воздуха, резкой слабости, головокружения. У пациента поя-
вился страх смерти. Положение в постели вынужденное − сидит, отки-
нувшись на подушки. Бледен, кожа покрыта холодным липким потом. 
На расстоянии слышно клокочущее дыхание. Частота дыхания − 35−40 
в минуту. АД − 100/60 мм рт. ст. Тоны сердца аритмичные, около 120 в 
минуту. Над легкими по всем полям выслушиваются разнокалиберные 
влажные хрипы. Периодический кашель. В мокроте прожилки крови. 
ЭКГ: зубец Р отсутствует во всех отведениях, вместо него − волны фиб-
рилляции предсердий с частотой 350 в минуту, частота сокращений же-
лудочков − 70−160 в минуту. Признаки крупноочагового инфаркта мио-
карда задней стенки левого желудочка. Какое осложнение инфаркта 
миокарда внезапно развилось у пациента? О каком виде аритмии идет 
речь? Назовите предположительные механизмы возникновения такой 
аритмии. 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Воспроизведение гастрокардиального рефлекса. 
Лягушку с разрушенным головным мозгом фиксируют на дощечке 
брюшком вверх. Обнажают желудок и сердце. Подсчитывают количест-
во сокращений сердца в 1 минуту. Раздражают желудок электрическим 
током (2−4 В). Определяют характер изменений сердечной деятельно-
сти, анализируют механизмы наблюдаемых сдвигов. 
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Изменение ритма сердечной деятельности при раздражении рецеп-
торов верхних дыхательных путей. 
Кролика фиксируют на спине. К передним и задним конечностям при-
соединяют электроды от электрокардиографа. Подносят к носу живот-
ного вату, смоченную нашатырным спиртом. Отмечают характер изме-
нения ритма сердечной деятельности. 
Воспроизведение экстрасистолии. 
Кролика фиксируют на спине. К передним и задним конечностям при-
соединяют электроды от электрокардиографа. В краевую вену уха вво-
дят 0,5−1,5 мл 1% раствора хлористого бария. Отмечают характер изме-
нений электрокардиограммы. Анализириют полученные результаты.  
Изменения электрокардиограммы при экспериментальном некрозе 
миокарда. 
Лягушку наркотизируют 40% раствором этанола, обездвиживают раз-
рушением спинного мозга и фиксируют в положении на спине. Обна-
жают сердце, удаляют перикард. На переднюю поверхность желудочка 
помещают кристаллик нитрата серебра, который вызывает некроз мио-
карда. Отмечают характер изменений электрокардиограммы. Анализи-
руют полученные результаты. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала.  
 
V. Заключение преподавателя. 
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ЗАНЯТИЕ №21 
 
Патофизиология сердечно-сосудистой системы:  
артериальная гипертензия и гипотензия. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать механизмы регуляции сосудистого тонуса и меха-
низмы нарушений этой регуляции. 
2. Выяснить этиологию и патогенез гипотензивных и гипертензивных 
состояний. 
3. Проанализировать последствия стойкого и длительного повышения 
артериального кровяного давления. 
4. Ознакомиться с общими принципами профилактики и лечения арте-
риальной гипертензии. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. К возникновению какого вида артериальной гипертензии приводит 
стенозирование почечных артерий? 
а) вазоренальной (реноваскулярной) 
б) ренопаренхиматозной 
в) ренопривной 
г) эссенциальной 
2. К возникновению какого вида артериальной гипертензии приводят 
воспалительные процессы в почках? 
а) вазоренальной (реноваскулярной) 
б) ренопаренхиматозной 
в) ренопривной 
г) эссенциальной 
3. К возникновению какого вида артериальной гипертензии приводит 
удаление обеих почек или резкое уменьшение массы паренхимы? 
а) вазоренальной (реноваскулярной) 
б) ренопаренхиматозной 
в) ренопривной 
г) эссенциальной 
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4. Какой механизм определяет повышение артериального кровяного 
давления при стенозировании почечных артерий? 
а) активация ренин-ангиотензивной системы 
б) активация калликреин-кининовой системы 
в) увеличение синтеза простагландинов 
5. Какой механизм определяет повышение артериального кровяного 
давления при фехромоцитоме? 
а) увеличение образования катехоламинов 
б) увеличение образования альдостерона 
в) увеличение образования глюкокортикоидов 
г) увеличение образования Т3, Т4 
6. Какой механизм определяет повышение артериального давления при 
болезни Конна? 
а) увеличение образования катехоламинов 
б) увеличение образования альдостерона 
в) увеличение образования глюкокортикоидов 
г) увеличение образования Т3, Т4 
7. Какой компонент ренин-ангиотензивной системы обладает свойством 
повышать тонус резистивных сосудов? 
а) ренин 
б) ангиотензиноген 
в) ангиотензин I 
г) ангиотензин II 
д) ангиотензин III 
е) ангиотензин IV 
8. Какой компонент ренин-ангиотензивной системы обладает свойством 
стимулировать образование альдостерона? 
а) ренин 
б) ангиотензиноген 
в) ангиотензин I 
г) ангиотензин II 
д) ангиотензин III 
9. Каким важнейшим действием обладает ренин? 
а) вызывает сужение резистивных сосудов 
б) стимулирует образование альдостерона 
в) вызывает образование агиотензина I из ангиотензиногена 
г) вызывает образование ангиотензина II из ангиотензина I 
10. Каким действием обладает ангиотензинпревращающий (конверти-
рующий) фермент (АПФ1)? 
а) вызывает сужение резистивных сосудов 
б) стимулирует образование альдостерона 
в) вызывает образование агиотензина I из ангиотензиногена 
г) вызывает образование ангиотензина II из ангиотензина I 
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11. Какой фактор, образуемый эндотелием сосудов, обладает сосудо-
расширяющим действием? 
а) оксид азота 
б) фактор активирующий тромбоциты 
в) эндотелин I 
г) активатор плазминогена 
12. При каких изменениях функции гипофиза развивается артериальная 
гипертензия? 
а) гиперпродукции АКТГ 
б) гиперпродукции гонадотропных гормонов 
в) гиперпродукции пролактина 
г) гиперпродукции СТГ 
д) гиперпродукции АДГ 
е) гипопродукции АДГ 
13. Какое влияние на развитие артериальной гипертензии оказывает 
снижение интенсивности синтеза простагландинов? 
а) способствует повышению артериального давления 
б) препятствует развитию артериальной гипертензии 
в) существенно не влияет на величину артериального давления 
14. Какое влияние на развитие артериальной гипертензии оказывает 
снижение активности калликреин-кининовой системы почек? 
а) способствует повышению артериального давления 
б) препятствует развитию артериальной гипертензии 
в) существенно не влияет на величину артериального давления 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Артериальное кровяное давление: факторы его регуляции. 
2. Гуморальная депрессорная система организма. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Артериальная гипертензия. Первичная (эссенциальная) и вторичные 
(симптоматические) формы. 
2. Эссенциальная артериальная гипертензия. Определение понятия. 
Этиология и патогенез эссенциальной артериальной гипертензии. Осо-
бая роль РААС в патогенезе эссенциальной артериальной гипертензии. 
3. Почечная артериальная гипертензия. Ее виды. Этиология и патогенез 
возникновения. 
4.Эндокринная артериальная гипертензия Ее виды. Этиология и патоге-
нез развития. 
5. Нейрогенная гипертензия. Ее виды. Этиология и механизм развития. 
6. Механизмы повышения артериального давления при коарктации аор-
ты и при болезни Вакеза. 
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7. Характер и патогенез повреждения органов-мишеней при длительной 
артериальной гипертензии. 
8. Принципы патогенетического лечения эссенциальной артериальной 
гипертензии. 
9. Острые и хронические артериальной гипотензии: причины, механиз-
мы развития и последствия. Понятие о гипотонической болезни. Прин-
ципы профилактики и лечения артериальных гипотензий. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациентка В., 43 лет, страдает латентной формой хронического гло-
мерулонефрита в течение 15 лет. В последние 6 лет на фоне стабильно-
го АД (125/80 мм рт. ст.) периодически оно стало повышаться до 
185/120 мм рт. ст. Постоянно гипотензивные препараты не принимала. 
На фоне возникновения гиперензивного криза (АД − 195/125 мм рт. ст.) 
бригадой скорой помощи введены гипотензивные препараты. Через 15 
мин АД снизилось до 140/95 мм рт. ст., однако состояние больной не 
улучшилось − появились слабость, головокружение, тошнота, онемение 
конечностей. Какова причина повышения АД у пациентки? Могут ли 
быть (и, если да, то, какие) отрицательные последствия быстрого и зна-
чительного снижения повышенного АД? 
 
2. Пациент И., 23 лет, обратился к участковому терапевту с жалобами на 
периодические распирающие головные боли, головокружения, повы-
шенную утомляемость. Из анамнеза известно, что И. является единст-
венным ребенком в семье; родился преждевременно в сроке 32 недель с 
массой тела 2 кг на фоне выраженного токсикоза 2-й половины бере-
менности у матери. Отец и мать пациента сердечно-сосудистой патоло-
гией не страдают, однако бабушка и дедушка пациента по линии отца 
умерли от геморрагического инсульта на фоне артериальной гипертен-
зии. Пациент работает программистом; продолжительность работы за 
компьютером составляет от 8 до 11 часов в сутки. Пациент не курит; 
алкоголь не употребляет, однако предпочитает соленую пищу. Рост па-
циента – 178 см; вес – 93 кг. АД пациента на момент осмотра – 145/90 
мм рт. ст. Охарактеризуйте причины и условия, способствующие повы-
шению АД у пациента. О какой форме артериальной гипертензии сле-
дует думать у него? Обоснуйте патогенетические принципы коррекции 
артериальной гипертензии у пациента.  
 
3. Пациентка Д., 54 лет, находится на лечении в нефрологическом отде-
лении стационара в связи с развитием у нее интермиттирующей хрони-
ческой почечной недостаточности. Известно, что пациентка с 29 лет 
страдает артериальной гипертензией; АД у нее периодически повыша-
лось до 190/110 мм рт. ст. Гипотензивные препараты пациентка прини-
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мала нерегулярно, т.к. с 30 лет она страдала хроническим холециститом 
и избегала приёма каких-либо лекарственных препаратов, опасаясь ле-
карственного повреждения печени. В течение последних 3-х лет паци-
ентку стали беспокоить периодически возникающие отеки кожи лица; 
ухудшение зрения, головокружения, выраженная слабость, снижение 
аппетита и периодически возникающий кожный зуд. После тщательного 
обследования у нее выявлены гипертензивные нефропатия и ретинопа-
тия. Охарактеризуйте механизмы развития осложнений артериальной 
гипертензии у пациентки Д. 
 
III. Ознакомление с методами экспериментального моделирования 
артериальной гипертензии. 
1. У крысы с помощью спиралей из нержавеющей проволоки сужены 
почечные артерии. В послеоперационном периоде у животного повыси-
лось артериальное давление (АД). Объясните механизмы повышения 
АД. 
2.У крысы удалены обе почки. Для предотвращения уремии применяли 
перитонеальный диализ. В послеоперационном периоде повысилось 
АД. Объясните механизмы повышения АД. 
3. У собаки после перерезки депрессорных артериальных и синокаро-
тидных нервов повысилось АД. Объясните механизмы повышения АД. 
4. У крысы после введения ДОКа в сочетании с увеличенным введением 
хлористого натрия повысидлось АД. Объясните механизмы повышения 
АД. 
5. У крысы после введения Nω-нитро-L-аргинина (неселективного ин-
гибитора NO синтазы) повысилось АД. Объясните механизмы повыше-
ния АД. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №22 
 
Патофизиология системы внешнего дыхания. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины, механизмы нарушения деятельности 
системы внешнего дыхания и следствия. 
2. Приобрести навыки определения видов дыхания по дыхательным 
кривым. 
3. Ознакомиться с принципами лечения заболеваний системы внешнего 
дыхания. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какие факторы являются причиной возникновения обструктивного 
типа поражения системы внешнего дыхания? 
а) бронхоспазм, воспалительные процессы в дыхательных путях, ино-
родные тела, попавшие в дыхательные пути 
б) пневмония, отек легких, пневмофибриоз 
в) пневмоторакс, гидроторакс, плеврит 
2. Какой показатель в наибольшей степени изменяется при обструктив-
ном типе поражения системы внешнего дыхания? 
а) дыхательный объем 
б) минутный объем дыхания 
в) объем форсированного выдоха 
3. Какой механизм играет ведущую роль в усилении сокращения дыха-
тельной мускулатуры при обструктивном типе поражения системы 
внешнего дыхания? 
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а) механизм возмущения 
б) механизм отклонения 
4. Чем в основном характеризуется минутный объем дыхания (МОД) 
при обструктивном типе поражения системы внешнего дыхания? 
а) МОД увеличен 
б) МОД уменьшен 
в) МОД близок к нормальному 
5. Чем в большинстве случаев характеризуется газовый состав артери-
альной крови при обструктивном типе поражения системы внешнего 
дыхания? 
а) имеет место гипоксемия и гиперкапния 
б) газовый состав артериальной крови близок к нормальному 
6. Какая одышка возникает при бронхоспазме? 
а) инспираторная  
б) экспираторная 
7. Какая одышка возникает при стенозировании внелегочных дыхатель-
ных путей (трахеи, гортани)? 
а) инспираторная 
б) экспираторная 
в) смешанная 
8. Каков характер дыхания при замедлении развития рефлекса Геринга-
Брейера в условиях стенозирования верхних дыхательных путей? 
а) частое и поверхностное 
б) частое и глубокое 
в) редкое и поверхностное 
г) редкое и глубокое 
9. Что характерно для кашлевого рефлекса? 
а) имеют место сильные выдыхательные движения при суженной голо-
совой щели, после этого голосовая щель раскрывается и воздух с боль-
шой скоростью выходит из дыхательных путей 
б) имеют место сильные выдыхательные движения без сужения голосо-
вой щели, воздух с большой скоростью проходит через полость рта 
в) имеют место резкое сужение голосовой щели и апное 
10. Какая форма патологии приводит к возникновению рестриктивного 
типа поражения системы внешнего дыхания? 
а) бронхиальная астма 
б) эмфизема легких 
в) пневмофиброз 
г) отек легких 
д) эндофитно растущий рак бронхов 
11. Какая одышка возникает при рестриктивном типе поражения систе-
мы внешнего дыхания? 
а) инспираторная 
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б) экспираторная 
12. Каков характер дыхания при одностороннем пневмотораксе? 
а) частое и поверхностное 
б) частое и глубокое 
в) редкое и поверхностное 
г) редкое и глубокое 
13. Что характерно для рестриктивного типа поражения системы внеш-
него дыхания? 
а) уменьшение растяжимости легких 
б) уменьшение эластичности легких 
14. Что характерно для эмфиземы легких? 
а) уменьшение растяжимости легких 
б) уменьшение эластичности легких 
15. Какая одышка возникает при эмфиземе легких? 
а) инспираторная 
б) экспираторная 
16. Чем характеризуется дыхание Чейна-Стокса? 
а) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений, после апное глубина дыхания увеличивается, затем уменьшается 
б) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений одинаковой глубины 
в) редкое дыхание с усиленным вдохом и выдохом (судорожное дыха-
ние) 
г) дыхание с длительными инспираторными задержками 
д) глубокое шумное дыхание 
17. Чем характеризуется дыхание Биота? 
а) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений. После апное глубина дыхания увеличивается, затем уменьшает-
ся 
б) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений одинаковой глубины 
в) редкое дыхание с усиленным вдохом и выдохом (судорожное дыха-
ние) 
г) дыхание с длительными инспираторными задержками 
д) глубокое шумное дыхание 
18. Чем характеризуется апнейстическое дыхание? 
а) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений, после апное глубина дыхания увеличивается, затем уменьшается 
б) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений одинаковой глубины 
в) редкое дыхание с усиленным вдохом и выдохом (судорожное дыха-
ние) 
г) дыхание с длительными инспираторными задержками 
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д) глубокое шумное дыхание 
19. Чем характеризуется дыхание Куссмауля? 
а) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений, после апное глубина дыхания увеличивается, затем уменьшается 
б) периоды апное чередуются с периодами наличия дыхательных дви-
жений одинаковой глубины 
в) редкое дыхание с усиленным вдохом и выдохом (судорожное дыха-
ние) 
г) дыхание с длительными инспираторными задержками 
д) глубокое шумное дыхание 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Структура и функция дыхательного центра. 
2. Роль блуждающего нерва в регуляции дыхания. 
3. Легочные объемы и их значение в оценке эффективности внешнего 
дыхания. 
4. Особенности кровообращения в легких. 
5. Гипоксия: виды, причины и механизмы развития. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Дыхательная недостаточность: определение понятия, принципы клас-
сификации. Этиология дыхательной недостаточности. 
2. Обструктивный тип поражения системы внешнего дыхания: его ха-
рактеристика, механизм возникновения приспособительных и патоло-
гических изменений. 
3. Рестриктивный тип поражения системы внешнего дыхания: его ха-
рактеристика, характер и механизм нарушений газообмена в легких. 
4. Общие признаки нарушений системы внешнего дыхания: одышка, 
стенотическое дыхание, кашель, нарушение дыхательного ритмогенеза, 
апноэ. 
5. Асфиксия: определение понятия, причины возникновения, характер и 
механизм изменений деятельности систем внешнего дыхания и крово-
обращения в разные периоды асфиксии. 
6. Ателектаз. Виды ателектаза. Причины и механизмы их возникнове-
ния. Кардиогенный и некардиогенный отек легких. Определение поня-
тий. Характер и механизм изменений деятельности системы внешнего 
дыхания при этих формах патологии.  
7. Пневмоторакс, гидроторакс и гемоторакс: определение понятий, их 
виды, характер и механизм изменения деятельности системы внешнего 
дыхания. 
8. Понятие о хронической обструктивной болезни лёгких (ХОБЛ). 
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9. Патофизиологическая характеристика основных заболеваний органов 
дыхания: пневмонии, бронхита, плеврита, пневмокониозов, рака брон-
хов и легких. 
10. Периодическое дыхание: его виды, характер и механизм изменений 
дыхательных движений. Терминальное дыхание: его виды, характер из-
менений дыхательных движений. 
11. Синдром острого респираторного дистресса (ОРДС): этиология, па-
тогенез, клинические проявления. Синдром респираторного дистресса 
новорожденных. 
12. Принципы профилактики и лечения различных форм патологии сис-
темы внешнего дыхания. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. К пациенту Н., 22 лет, получившему колото-резаную рану правой по-
ловины грудной клетки, вызвана бригада скорой медицинской помощи. 
При осмотре раны выявлено следующее: размеры раны 2,5×0,4 см, края 
раны ровные, кровоточащие. Пациент жалуется на боли в грудной клет-
ке, одышку. Наложена окклюзионная повязка, пациент госпитализиро-
ван. В стационаре состояние пациента ухудшилось, одышка усилилась. 
Отмечается цианоз кожных покровов, подкожная эмфизема. При рент-
генологическом исследовании выявлено смещение органов средостения 
влево. Какой вид пневмоторакса развился у пациента? Назовите харак-
тер и механизмы нарушения дыхания при данном виде пневмоторакса.  
 
2. Пациентка А., 25 лет, доставлена в реанимационное отделение после 
падения с 4-го этажа. Диагностированы множественные переломы кос-
тей, травматический шок II ст. Начаты реанимационные мероприятия, 
однако состояние больной ухудшилось – появились признаки острой 
дыхательной недостаточности. Несмотря на проведение искусственной 
вентиляции легких, парциальное давление кислорода в артериальной 
крови по-прежнему оставалось низким. Охарактеризуйте механизмы 
развития острого респираторного дистресс-синдрома при травматиче-
ском шоке. Предложите принципы патогенетической терапии ОРДС. 
 
3. Пациент Д., 64 лет, курильщик, страдает хроническим обструктивным 
бронхитом, эмфиземой легких в течение 20 лет. У него имеются при-
знаки тяжелой дыхательной недостаточности. В течение последних 2 
месяцев его стала беспокоить быстрая утомляемость, усилилась одышка 
в покое, появились тяжесть и боли в правом подреберье, отеки нижних 
конечностей. При обследовании пациента выявлены увеличение правых 
отделов сердца, увеличение печени, а также повышение давления в сис-
теме легочной артерии. Объясните патогенетические механизмы разви-
162 
 
тия этой формы патологии у пациента Д. Какие осложнения ХОБЛ раз-
вились у него? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Исследование внешнего дыхания при действии сильного раздра-
жающего фактора на верхние дыхательные пути. 
Опыт проводят на кролике. К носу животного подносят вату, смочен-
ную нашатырным спиртом. Отмечают характер изменений со стороны 
внешнего дыхания. Анализируют механизмы наблюдаемых изменений. 
Аналогичный опыт проводят на лягушке. Делают выводы. 
 
Изучение характера изменений внешнего дыхания при стенозиро-
вании трахеи. 
Опыт проводят на крысе. Животное наркотизируют внутрибрюшинным 
введением 10% раствора уретана, 1мл на 100г массы тела. Обнажают 
трахею. Вызывают сужение ее сосудистым зажимом. Отмечают харак-
тер изменений внешнего дыхания. Анализируют механизмы этих изме-
нений. 
 
Исследование изменений внешнего дыхания при закрытии дыха-
тельных путей. 
Опыт проводят на том же животном. Обнажают трахею. Пережимают ее 
сосудистым зажимом. Отмечают характер изменений внешнего дыха-
ния. Анализируют механизмы этих изменений. 
 
Изучение изменений внешнего дыхания при одностороннем пнев-
мотораксе. 
Опыт проводят на том же животном. Оперативным путем воспроизво-
дят односторонний открытый пневмоторакс. С этой целью делают узкий 
разрез тканей стенки грудной клетки и наружного листка плевры. Отме-
чают характер изменений со стороны внешнего дыхания. Анализируют 
механизмы этих изменений. После этого операционную рану зашивают 
и, тем самым, открытый пневмоторакс превращают в закрытый пневмо-
торакс. Продолжают вести наблюдение за состоянием внешнего дыха-
ния.  
 
Воспроизведение периодического дыхания. 
Опыт проводят на лягушке. У животного подсчитывают исходное коли-
чество дыхательных движений, обращая внимание на их характер. За-
тем лягушке вводят под кожу 0,5−1 мл 10% раствора азотистокислого 
натрия. Отмечают характер изменения дыхания. После этого лягушку 
наркотизируют подкожным введением в спинной лимфатический ме-
шок 10% раствор уретана или 40% раствора этанола. Вскрывают груд-
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ную клетку, ватным тампоном берут из сердца пробу крови и сравнива-
ют ее цвет с цветом крови контрольной лягушки. Определяют, какой 
тип гипоксии развивается у лягушки и вычерчивают дыхательную кри-
вую. 
 
В лабораторной тетради изображают графически: 
а) дыхание Чейна-Стокса 
б) дыхание Биота 
в) дыхание Куссмауля 
г) апнейстическое дыхание 
д) гаспинг-дыхание 
е) характер изменения дыхания в I-IV стадии асфиксии. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №23 
 
Патофизиология пищеварительной системы. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы нарушений функций систе-
мы пищеварения. 
2. Проанализировать причины и механизмы нарушений секреторной и 
моторной функции желудка.  
3. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
нием функции системы пищеварения. 
4.Ознакомить с принципами и методами патогенетического лечения бо-
лезней пищеварительной системы. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какой механизм вызывает развитие гиперсекреции и гиперхлоргид-
рии желудочного сока? 
а) усиление парасимпатических влияний на желудок 
б) усиление симпатических влияний на желудок 
в) увеличение образования вазоинтестинального пептида (ВИП) 
г) увеличение образования соматостатина 
д) увеличение образования панкреатического полипептида 
е) увеличение образования гастрина 
ж) увеличение образования гистамина 
2. Какой механизм вызывает развитие гипосекреции и гипохлоргидрии 
желудочного сока? 
а) увеличение парасимпатических влияний на желудок 
б) усиление симпатических влияний на желудок 
в) увеличение образования ВИП 
г) увеличение образования соматостатина 
д) увеличение образования панкреатического полипептида 
е) увеличение образования гастрина 
ж) увеличение образования гистамина 
3. Что является следствием гиперсекреции и гиперхлоргидрии желудоч-
ного сока? 
а) снижение активности ферментов желудочного сока 
б) снижение активности ферментов, участвующих в полостном пищева-
рении в тонком кишечнике 
4. Что является следствием гипохлоргидрии желудочного сока? 
а) снижение активности ферментов желудочного сока 
165 
 
б) увеличение активности ферментов желудочного сока 
в) снижение активности ферментов, участвующих в полостном пищева-
рении в тонком кишечнике 
5. Что приводит к снижению бактерицидных свойств желудочного сока? 
а) гиперхлоргидрия 
б) гипохлоргидрия 
в) ахилия 
6. Что является следствием атрофии микроворсинок энтероцитов? 
а) нарушение полостного пищеварения в тонком кишечнике 
б) нарушение пристеночного пищеварения в тонком кишечнике 
7. Что является следствием снижения синтеза ферментов в энтероцитах?  
а) нарушение полостного пищеварения в тонком кишечнике 
б) нарушение пристеночного пищеварения в тонком кишечнике 
8. Дефицит каких витаминов возникает в организме после прекращения 
поступления в двенадцатиперстную кишку жёлчи? 
а) В2, В1, В6, РР 
б) А, Д, Е, К 
в) С, РР, В12, фолиевой кислоты 
9. Какой механизм играет ведущую роль в нарушении эмульгирования 
жиров в тонком кишечнике при прекращении поступления в двенадца-
типерстную кишку желчи? 
а) непоступление жёлчных кислот 
б) непоступление билирубина 
в) непоступление холестерина 
10. Какой механизм играет ведущую роль в снижении активности пан-
креатической липазы в тонком кишечнике при прекращении поступле-
ния в двенадцатиперстную кишку желчи? 
а) непоступление жёлчных кислот 
б) непоступление билирубина 
в) непоступление холестерина 
11. Перечислите основные факторы желудочной «защиты»: 
а) нормальный кровоток в слизистой оболочке желудка 
б) уменьшение синтеза защитных простагландинов в клетках слизистой 
оболочки желудка 
в) дуоденогастральный рефлюкс 
г) нормальная иннервация желудка 
д) снижение пролиферативной активности клеток слизистой оболочки 
желудка 
12. Перечислите основные факторы желудочной «агрессии»: 
а) PG E2 
б) H. Pylori 
в) нарушение кровотока в слизистой оболочке желудка 
г) регулярный прием НПВС 
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д) курение, злоупотребление алкоголем 
е) дуодено-гастральный рефлюкс 
 
Б. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Причины нарушения пищеварения в полости рта. Расстройства аппе-
тита. Нарушение акта жевания и глотания. Причины и последст-
вия гипо- и гиперсаливации. 
2. Нарушения функций пищевода. Гастроэзофагеальная рефлюксная бо-
лезнь: определение понятия, причины и механизмы ее возникновения, 
клинические следствия. 
3. Нарушения секреторной и моторной функции желудка, их виды, 
этиология и механизм возникновения, проявления, последствия. 
4. Заболевания желудочно-кишечного тракта, ассоциированные с 
Helicobacter Pylori.  
5. Гастрит: виды, этиология, патогенез, проявления, последствия. Яз-
венная болезнь желудка: этиология, патогенез, осложнения, подходы к 
лечению. Рак желудка. 
6. Болезнь оперированного желудка, демпинг-синдром: этиология, пато-
генез, проявления, последствия. 
7. Нарушения полостного и пристеночного пищеварения в тонком ки-
шечнике. Этиология и механизм возникновения, проявления, последст-
вия. Понятие о целиакии. 
8. Мальдигестия и мальабсорбция: определения понятий, этиология и 
механизм возникновения, проявления, последствия. 
9. Воспалительные заболевания кишечника: этиология и патогенез бо-
лезни Крона и неспецифического язвенного колита. 
10. Современные представления об этиологии и патогенезе синдрома 
раздраженного кишечника. 
11. Кишечная непроходимость: ее виды, этиология и механизм возник-
новения, проявления, последствия. 
12. Причины, механизмы возникновения и следствия диарреи. 
13. Патофизиологические следствия нарушения кишечного «микробио-
ма». 
14. Острый и хронический панкреатит: этиология и механизм возникно-
вения, проявления, последствия.  
15. Общие принципа профилактики и лечения болезней пищеваритель-
ной системы. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент К., 35 лет, жалуется на ноющие боли в эпигастральной об-
ласти натощак и ночью, изжогу, поносы. При фиброгастродуоденоско-
пии выявлена язва в области тела желудка размером 1×1,5 см. Спустя 1 
месяц стандартной противоязвенной терапии положительной динамики 
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не зарегистрировано. Содержание гастрина в сыворотке крови – 475 
пг/мл (в норме до 150 пг/мл). Назовите наиболее вероятную причину 
гипергастринемии. Охарактеризуйте патогенез развития язвенной бо-
лезни и диареи у пациента. Может ли наблюдаться у данного пациента 
мальдигестия и мальабсорбция? Какие принципы патогенетического ле-
чения этого заболевания вы можете предложить? 
 
2. Пациентка А., 59 лет, страдает сахарным диабетом 1 типа (тяжелое 
течение). На протяжении последних 4 месяцев жалуется на тошноту, 
рвоту, возникающую при употреблении небольшого количества пищи, 
после чего самочувствие несколько улучшается. Отмечает снижение 
массы тела на 4 кг, выпадение волос, шелушение кожи. Осмотрена эн-
докринологом, невропатологом и сосудистым хирургом. Диагностиро-
ваны диабетическая полинейропатия и ретинопатия. При фиброгастро-
дуоденоскопии патологии не выявлено. При рентгенологическом иссле-
довании обнаружено замедление эвакуации желудочного содержимого. 
Какая наиболее вероятная причина снижения моторно-эвакуаторной 
функции желудка у пациентки? 
 
3. Пациентка Н., 36 лет, обратилась к участковому терапевту с жалоба-
ми на изжогу, чувство жжения в эпигастрии, кислый привкус во рту, 
появляющиеся у нее при нахождении в горизонтальном положении по-
сле еды. По утрам пациентка периодически отмечает у себя на подушке 
мокрые пятна с кислым запахом. Из анамнеза известно, что пациентка 
курит в течение последних 5 лет 5−10 сигарет в день. Она страдает бес-
сонницей, и для облегчения засыпания ежедневно вечером выпивает 
чашку горячего какао, несколько раз в месяц принимает бензодиазепи-
ны. Какой формой патологии желудочно-кишечного тракта страдает па-
циентка? Какие факторы способствуют возникновению у нее изжоги? К 
каким осложнениям может привести эта форма патологии и каковы ме-
ханизмы их развития? 
 
4. Пациентка Н., 57 лет, страдает ревматоидным артритом с поражением 
коленных, плечевых, лучезапястных суставов. Имеются системные про-
явления ревматоидного артрита (спленомегалия, лимфаденопатия). 
Принимает преднизолон (10 мг/сут), диклофенак (нестероидный проти-
вовоспалительный препарат, 75 мг/сут). В течение последней недели 
появились боли в животе ноющего характера, усиливающиеся натощак 
и в ночное время. При фиброгастодуоденоскопии выявлен дефект сли-
зистой оболочки в области малой кривизны желудка размером 0,5×1,0 
см. Каковы наиболее вероятные причины и механизмы поражения сли-
зистой оболочки желудка в данном случае? 
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5. Пациент Н., 38 лет, жалуется на жжение в области языка, чувство тя-
жести в надчревной области, отрыжку воздухом, поносы, утомляемость, 
одышку. Объективно: кожа и слизистые бледные с желтушным оттен-
ком, язык малиновый со сглаженными сосочками и опечатками зубов. В 
желудочном соке отсутствует свободная HCl. Общая кислотность желу-
дочного сока − 12 ммоль/л. В кале обнаружены непереваренные мы-
шечные волокна. Анализ крови: эритроциты - 2,5×1012/л, Hb - 100 г/л, 
цветной показатель − 1,2, анизопойкилоцитоз; мегалобластический тип 
кроветворения. Дайте объяснение наблюдаемым у пациента патологи-
ческим явлениям. Каков их механизм развития? 
 
III. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
IV. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №24 
 
Патофизиология печени. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы нарушений функции пече-
ни. 
2. Усвоить принципы классификации желтух и проанализировать харак-
тер и патогенез метаболических и функциональных нарушений при раз-
личных видах желтухи. 
3. Охарактеризовать нарушения метаболизма при печеночной недоста-
точности. 
4. Проанализировать причины и механизмы возникновения портальной 
гипертензии. Определить ее последствия. 
5. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
нием функций печени. 
6. Ознакомиться с принципами и методами патогенетического лечения 
болезней печени. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1.Чем характеризуется биохимический состав крови при надпеченочной 
(гемолитический) желтухе?  
а) увеличением содержания неконъюгивированного (непрямого) били-
рубина 
б) увеличением содержания конъюгивированного (прямого) билирубина 
в) сочетанным увеличением содержания конъюгивированного и не-
конъюгивированного билирубина 
2. Чем характеризуется биохимический состав крови при подпеченоч-
ной (механической) желтухе? 
а) увеличением содержания неконъюгивированного (непрямого) били-
рубина 
б) увеличением содержания конъюгивированного (прямого) билирубина 
в) сочетанным увеличением содержания конъюгивированного и не-
конъюгивированного билирубина 
3. Чем характеризуется биохимический состав крови при печеночной 
(паренхиматозной) желтухе? 
а) увеличением содержания неконъюгивированного (непрямого) били-
рубина 
б) увеличением содержания конъюгивированного (прямого) билирубина 
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в) сочетанным увеличением содержания конъюгивированного и не-
конъюгивированного билирубина 
4.Чем характеризуется биохимический состав мочи при надпеченочной 
(гемолитической) желтухе?  
а) наличием в моче билирубина 
б) увеличением в моче содержания продуктов восстановления билиру-
бина 
в) в моче содержится билирубин и увеличено содержание продуктов его 
восстановления 
5. Чем характеризуется биохимический состав мочи при подпеченочной 
(механической) желтухе?  
а) наличием в моче билирубина 
б) увеличением в моче содержания продуктов восстановления билиру-
бина 
в) в моче содержится билирубин и увеличено содержание продуктов его 
восстановления 
6. Чем характеризуется биохимический состав мочи при печеночной 
(паренхиматозной) желтухе? 
а) наличием в моче билирубина 
б) увеличением в моче содержания продуктов восстановления билиру-
бина 
в) в моче содержится билирубин и увеличено содержание продуктов его 
восстановления 
7. Каков механизм развития желтухи при синдроме Криглера-Найяра I 
типа и II типа? 
а) нарушение образования диглюкуронида билирубина вследствие де-
фицита в гепатоцитах глюкуронилтрансферазы 
б) нарушение транспорта диглюкуронида билирубина через мембрану 
печеночной клетки в желчные капилляры 
8. Каков механизм развития желтухи при синдроме Дубина - Джонсона? 
а) нарушение образования диглюкуронида билирубина вследствие де-
фицита в гепатоцитах глюкуронилтрансферазы 
б) нарушение транспорта диглюкуронида билирубина через мембрану 
печеночной клетки в желчные капилляры 
9. Какая желтуха сопровождается значительным увеличением в крови 
содержания желчных кислот и холестерина? 
а) гемолитическая (надпочечная) 
б) печеночная 
в) подпеченочная (механическая) 
10. Какое изменение ритма сердечной деятельности характерно для 
подпеченочной (механической) желтухи? 
а) тахикардия 
б) брадикардия 
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в) синусовая аритмия 
11.Какой фактор вызывает изменение ритма сердечной деятельности 
при подпеченочной (механической) желтухе? 
а) увеличенное содержание неконъюгивированного билирубина в крови 
б) увеличенное содержание конъюгивированного билирубина в крови 
в) увеличенное содержание жёлчных кислот в крови 
г) увеличенное содержание холестерина 
12. Какое изменение гемостаза характерно для подпеченочной (механи-
ческой) желтухи? 
а) повышенная кровоточивость 
б) внутрисосудистое тромбообразование 
13. Какой механизм играет существенную роль в нарушении гемостаза 
при подпеченочной (механической) желтухи? 
а) снижение синтеза протромбина 
б) снижение синтеза антитромбина III 
в) снижение синтеза плазминогена 
г) увеличение синтеза фактора фон Виллебранда 
14. Какая совокупность изменений белкового состава плазмы крови ха-
рактерна для печеночной недостаточности? 
а) уменьшение содержания альбуминов, уменьшение активности холи-
нэстеразы, уменьшение активности аланинаминотрансферазы 
б) уменьшение содержания альбуминов, увеличение активности холи-
нэстеразы, уменьшение активности аланинаминотрансферазы 
в) уменьшение содержания альбуминов, уменьшение активности холи-
нэстеразы, увеличение активности аланинаминотрансферазы 
г) увеличение содержания альбуминов, уменьшение активности холинэ-
стеразы, уменьшение активности аланинаминотрансферазы 
15.Какая совокупность изменений углеводного обмена в печени харак-
терна для печеночной недостаточности? 
а) увеличение синтеза гликогена, уменьшение распада гликогена 
б) уменьшение синтеза гликогена, увеличение распада гликогена 
в) уменьшение синтеза гликогена, уменьшение распада гликогена 
г) увеличение синтеза гликогена, увеличение распада гликогена 
16. Какая совокупность изменений биохимического состава крови ха-
рактерна для печеночной комы? 
а) гипогликемия, увеличение содержания аминокислот, увеличение со-
держания аммиака 
б) гипергликемия, уменьшение содержания аммиака 
в) гипогликемия, уменьшение содержания аминокислот, увеличение со-
держания аммиака 
г) гипергликемия, увеличение содержания аминокислот, уменьшение 
содержания аммиака 
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Б. Вопросы для повторения: 
1. Структура, кровоснабжение и функция печени. 
2. Участие печени в обмене веществ. 
3. Обмен желчных пигментов в организме. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Основные формы поражения печени: их характеристика. Причины 
возникновения. 
2. Желтуха как общий признак патологии печени. Виды, патогенез, про-
явления, последствия. 
3. Наследственные формы патологии обмена билирубина. Их виды. Ме-
ханизмы возникновения. Характеристика. Холемия и холестаз: опреде-
ление понятий, причины и следствия. 
4. Этиология и патогенез гепатитов и циррозов печени. 
5. Механизмы нарушения антитоксической функции печени. 
6. Характер и патогенез изменений белкового, липидного, углеводного 
обменов, обмена аминокислот при печеночной недостаточности. 
7. Патофизиологическая характеристика печеночной комы. 
8. Понятие о гепаторенальном и гепатолиенальном синдромах. 
9. Портальная гипертензия: ее виды, причины возникновения. Приспо-
собительные и патологические изменения, возникающие в организме 
при постепенном развитии портальной гипертензии. Патогенез отека, 
возникающего при портальной гипертензии. 
10. Этиология и патогенез желчно-каменной болезни, дискинезии жел-
чевыводящих путей, холецистита. 
11. Лекарственные поражения печени, их характеристика. 
12. Общие принципы профилактики и лечения заболеваний печени и 
желчевыводящих путей. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. У пациента К., 62 лет, обратившегося к участковому терапевту с жа-
лобами на общую слабость, похудание, кожный зуд, при обследовании 
выявлены следующие изменения: гипербилирубинемия за счет прямого 
и непрямого билирубина, гиперхолестеринемия, гипопротеинемия. В 
моче обнаруживается билирубин, уробилин (мезобилиноген), жёлчные 
кислоты. Кал пациента гипохоличен. Имеются признаки геморрагиче-
ского диатеза с мелкоточечными кровоизлияниями (петехий) в коже. 
Определите вид желтухи и объясните механизм наблюдаемых наруше-
ний. При каких формах патологии могут наблюдаться такие симптомы? 
 
2. Пациентка У., 45 лет, находится на лечении в стационарном отделе-
нии противотуберкулезного диспансера в связи с недавно выявленным 
инфильтративным туберкулезным поражением верхней доли левого 
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легкого. Через 2 недели после начала лечения изониазидом у нее разви-
лась выраженная общая слабость, появились тошнота и боли в правом 
подреберье. Пациентка стала отмечать потемнение мочи, в то время как 
кал стал более светлым. При объективном осмотре выявлена желтуш-
ность кожных покровов и видимых слизистых оболочек. В сыворотке 
крови – умеренно выраженная гипербилирубинемия за счет увеличения 
конъюгированного и неконъюгированного билирубина; повышение ак-
тивности АлАТ и АсАТ. Какой вид желтухи развился у пациентки? Ар-
гументируйте ответ. Какая форма патологии привела к развитию желту-
хи у пациентки? 
 
3. Пациент Т., 54 лет, жалуется на пожелтение кожных покровов, по-
слабление стула, снижение массы тела. Указанные жалобы появились у 
него полгода назад. Из анамнеза известно, что в возрасте 28 лет пациент 
перенёс острый вирусный гепатит. В последующие годы чувствовал се-
бя удовлетворительно. При обследовании: кожные покровы желтушны, 
пальпируется плотный край печени, асцит. Во время эзофагогастродуо-
деноскопии выявлено варикозное расширение вен пищевода I–II степе-
ни. Результаты лабораторных исследований: ан. крови общий: гемогло-
бин – 120 г/л, эритроциты 3,5×1012/л, лейкоциты 7,5×109/л. Ан. крови 
биохимический: билирубин общий – 70 мкмоль/л, прямой – 25 
мкмоль/л, АлАТ – 35 МЕ/л (норма 5–25 МЕ/л), АсАТ – 40 МЕ/л (норма 
5–25 МЕ/л), ЩФ – 320 МЕ/л (норма 30–85МЕ/л), холестерин – 7,2 
ммоль/л, общий белок – 65 г/л, альбумин – 48%, глобулин – 52%, про-
тромбиновый индекс – 65% (норма 80–105%), АЧТВ – 60 с (норма 35–
50 с). О наличии какой формы патологии следует думать у пациента Т.? 
Охарактеризуйте патогенез этой формы патологии. Назовите механиз-
мы развития симптомов, развившихся у данного пациента. 
 
4. Пациент А., 64 лет, поступил в реанимационное отделение в бессоз-
нательном состоянии. Кожные покровы желтушны. Определяется «пе-
чёночный» запах изо рта. Дыхание Чейна-Стокса. Зрачки широкие, с 
полным отсутствием реакции на свет; симптом плавающих глазных яб-
лок, сухожильные рефлексы ослаблены. Периодически появляются су-
дороги. Со стороны сердечно-сосудистой системы: тахикардия, сниже-
ние артериального давления, глухость сердечных тонов. У пациента об-
наруживаются кожные кровоизлияния, температура тела повышена. На 
электроэнцефалограмме доминируют гиперсинхронные дельта-волны. 
Со слов родственников, пациент злоупотребляет алкогольными напит-
ками, может использовать в качестве алкоголя стеклоочиститель и дру-
гие спиртосодержащие технические жидкости. Результаты лаборатор-
ных исследований: анализ крови: гемоглобин 110 г/л, эритроциты 
3,1×1012/л, лейкоциты 12,0×109/л, тромбоциты 150,0× 109/л. Анализ мо-
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чи: протеинурия, микрогематурия, определяется билирубин. Биохими-
ческий анализ крови: билирубин общий – 200 мкмоль/л (норма 8,5–20,5 
мкмоль/л), АлАТ – 55 (N: 5–25 МЕ/л), АсАТ – 35 (норма 5–25 МЕ/л), 
общий белок – 58 г/л, альбумин – 48% (норма 56,5–66,5%), глобулин – 
52% (норма 33,5–43,5%), протромбиновый индекс – 60% (норма 80–
105%), АЧТВ – 60 с (норма 35–50 с), глюкоза – 2,8 ммоль/л, мочевина – 
2,8 ммоль/л (норма 4,2–8,3 ммоль/л). Какое неотложное состояние раз-
вилось у пациента? Каков патогенез симптомов и синдромов, развив-
шихся у пациента? 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Общетоксическое действие жёлчи на организм; влияние желчи на 
функцию нервной системы. 
Опыт проводят на 2-х лягушках: опытной и контрольной. Исследуют 
общее состояние животных, их двигательную активность, обращают 
внимание на мышечный тонус, координацию движений, в частности, на 
способность перевернуться из положения на спине в нормальное поло-
жение. Определяют латентный период рефлекторной реакции, опуская 
лапку в 1,0% раствор серной или хлористоводородной кислоты. После 
этого опытной лягушке вводят в лимфатический мешок (под кожу спи-
ны) 1–1,5 мл желчи (бычьей или свиной), контрольной лягушке вводят в 
лимфатический мешок аналогичное количество физиологического рас-
твора. Проводят те же исследования. Делают заключение и выводы. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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зиологии и вступительные статьи к нему [Текст] /В.А. Фролов, 
Д.П. Билибин. М.: МИА, 2006. – 176 с. 
8.Патология в 2 т. / под. ред. В.А. Черешнева и В.В. Давыдова: учебник. 
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ЗАНЯТИЕ №25 
 
Патофизиология почек. 
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы повреждения почек. 
2. Выяснить механизмы нарушений функций почек. 
3. Ознакомиться с методами экспериментального моделирования острой 
почечной недостаточности. 
4. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
нием почечных функций. 
5. Ознакомиться с принципами и методами патогенетического лечения 
болезней почек. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Какой механизм играет решающую роль в снижении клубочковой 
фильтрации при гиповолемическом шоке? 
а) снижение эффективного фильтрационного давления 
б) уменьшение площади клубочкового фильтра 
в) снижение проницаемости мембран клубочков 
2. Какой механизм играет решающую роль в снижении клубочковой 
фильтрации при стенозировании почечных артерий? 
а) снижение эффективного фильтрационного давления 
б) уменьшение площади клубочкового фильтра 
в) снижение проницаемости мембран клубочков 
3. Какой механизм играет решающую роль в снижении клубочковой 
фильтрации при ретенции мочи? 
а) снижение эффективного фильтрационного давления 
б) уменьшение площади клубочкового фильтра 
в) снижение проницаемости мембран клубочков 
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4. Какой механизм играет решающую роль в снижении клубочковой 
фильтрации при хронических гломерулонефритах? 
а) снижение эффективного фильтрационного давления 
б) уменьшение площади клубочкового фильтра 
в) снижение проницаемости мембран клубочков 
5. При повреждении каких структурных образований почек снижается 
реабсорбция глюкозы? 
а) проксимальных канальцев 
б) дистальных канальцев 
в) собирательных трубок 
6. При повреждении каких структурных образований почек снижается 
реабсорбция аминокислот? 
а) проксимальных канальцев 
б) дистальных канальцев 
в) собирательных трубок 
7. При повреждении каких структурных образований почек снижается 
реабсорбция белка? 
а) проксимальных канальцев 
б) дистальных канальцев 
в) собирательных трубок 
8. При повреждении каких отделов канальцев нарушается секреция ор-
ганических соединений? 
а) проксимальных 
б) дистальных 
в) тонкой части петли Генле 
9. К какому изменению диуреза приводит сочетанное увеличение клу-
бочковой фильтрации и уменьшение канальцевой реабсорбции жидко-
сти? 
а) полиурии 
б) олигурии 
в) анурии 
10. К какому изменению диуреза приводит сочетанное уменьшение 
клубочковой фильтрации и уменьшение канальцевой реабсорбции жид-
кости? 
а) полиурии 
б) олигурии 
в) анурии 
11. К какому изменению диуреза приводит снижение канальцевой реаб-
сорбции жидкости на фоне близкой к нормальной клубочковой фильт-
рации? 
а) полиурии 
б) олигурии 
в) анурии 
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12. К какому изменению диуреза приводит увеличение канальцевой ре-
абсорбции жидкости на фоне близкой к нормальной клубочковой 
фильтрации? 
а) полиурии 
б) олигурии 
в) анурии 
13. К какому изменению диуреза приводит увеличение клубочковой 
фильтрации на фоне близкой к нормальной канальцевой реабсорбции 
жидкости? 
а) полиурии 
б) олигурии 
в) анурии 
14. К какому изменению диуреза приводит уменьшение клубочковой 
фильтрации на фоне близкой к нормальной канальцевой реабсорбции 
жидкости? 
а) полиурии 
б) олигурии 
15. Какой механизм приводит к развитию азотемии при почечной не-
достаточности? 
а) снижение клубочковой фильтрации 
б) уменьшение канальцевой реабсорбции 
в) уменьшение канальцевой секреции 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Механизмы и регулирование процессов фильтрации, реабсорбции и 
секреции в почках. 
2. Роль почек в поддержании гомеостаза организма.  
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Основные формы поражения почек, их классификация. Общая харак-
теристика причин и механизмов нарушений функций почек: рас-
стройств почечной гемодинамики; затруднения оттока мочи; поражений 
паренхимы почек; расстройств нейро-гуморальной регуляции мочеобра-
зования, их характеристика. 
2. Врожденные аномалии и поликистоз почек, их виды, этиология, пато-
генез, механизм нарушения почечной функции. 
3. Мочевой синдром: определение понятия, его патофизиологическая 
характеристика. 
4. Патофизиологическая характеристика нефротического синдрома. 
5. Изменения количества выделяемой мочи, относительной ее плотно-
сти и ритма диуреза: виды, патофизиологическая характеристика. 
6. Острая почечная недостаточность (ОПН): определение понятия, клас-
сификация, патогенез. 
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7. Хроническая почечная недостаточность (ХПН): этиология, патогенез, 
проявления, последствия. 
8. Уремия, уремическая кома: этиология, патогенез, проявления, по-
следствия. 
9. Гломерулнефрит: формы, этиология, механизм развития, проявления, 
последствия. 
10. Патофизиологическая характеристика болезней, поражающих ка-
нальцы почек. 
11. Пиелонефрит: формы, этиология, механизм развития, проявления, 
последствия. 
12. Патофизиологическая характеристика тубулопатий. Пиелиты, цис-
титы, уретриты. 
13. Лекарственные поражения почек. 
14. Мочекаменная болезнь: патофизиологическая характеристика. 
15. Общие принципы профилактики и лечения заболеваний почек и мо-
чевыводящих путей. Пути фармакологического лечения нарушений мо-
чевыделительной функции. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. У пациента Р., 26 лет, через 2 недели после перенесенной ангины 
появились боли в пояснице, отеки, артериальное давление повысилось 
до 190/110 мм рт. ст. Анализ крови общий: Нb − 75 г/л, эритроциты 
4,0×1012/л; общий белок − 56 г/л, альбумины − 26 г/л, глобулины − 28 
г/л, остаточный азот − 54,3 ммоль/л, мочевина − 2,49 ммоль/л, креати-
нин − 150 ммоль/л; рН венозной крови − 7,33. Исследование мочи: диу-
рез – 800 мл/сут; плотность 1030, осмолярность 960 мосм/л, креатинин 
12,1 ммоль/мл, белок − 0,99 ‰, эритроциты 10−15 в поле зрения (выще-
лоченные), цилиндры 4−5 в поле зрения (гиалиновые), титрационная 
кислотность − 9 ммоль/л. Сравните результаты анализов крови и мочи 
пациента с показателями в норме, укажите имеющиеся отклонения и 
кратко охарактеризуйте их. Рассчитайте по формулам величины экскре-
ции белка, клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции воды и 
дайте оценку функционального состояния почек. Определите основное 
патогенетическое звено заболевания. Выскажите ваше предположение 
об этиологии и патогенезе заболевания. Учтите при этом, что антител в 
крови пациента против компонентов почечных клубочков не обнаруже-
но.  
 
2. Пациентка В., 40 лет, во время командировки в одну из стран Ближ-
него Востока заразилась малярией. На второй день лечения хинином 
почувствовала сильную слабость, озноб, боль в правом подреберье. 
Объективно: температура тела 38,8 °С, выраженная желтуха, содержа-
ние гемоглобина − 73 г/л, суточный диурез − 300 мл. Моча темно-
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бурого (почти черного) цвета, реакция кислая, удельный вес − 1027, со-
держание белка − 60 г/л. Бензидиновая реакция резко положительная. 
При микроскопии мочевого осадка обнаружено большое количество 
эпителия, содержание лейкоцитов 0−1 в поле зрения. Каков механизм 
развития нарушения функции почек, возникшего у пациентки? 
 
3. У пациента Л., 42 лет, страдающего хроническим гломерулонефри-
том, выявлена нормохромная анемия, в мазке периферической крови − 
анизоцитоз и пойкилоцитоз. Возможна ли взаимосвязь между развитием 
анемии и нарушением функции почек? Ответ обоснуйте. 
 
III. Методы изучения почечной функции. 
Для оценки фильтрационной функции почки используют метод клирен-
са. Клиренс (коэффициент очищения) - это параметр, который показы-
вает, какое количество плазмы крови полностью очищается от опреде-
ленного вещества за единицу времени при прохождении крови через 
почки. Клиренс рассчитывают по следующей формуле: 
Ï
ÄÌÊë ×=  
где: Кл – клиренс, М – количество вещества в 1 мл мочи, 
Д – диурез (количество мочи, выделяемое за 1мин.),  
П – содержимое вещества в 1 мл плазмы крови. 
Методом клиренса можно рассчитывать такой важный показатель, как 
клубочковая фильтрация (Ф). Для определения Ф используют соедине-
ния, которые выделяются почками посредством фильтрации и не под-
вергаются реабсорбции и секреции. Такими веществами являются ину-
лин (ИН) и эндогенный креатинин (КР). 
êðèí
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где: Мин, кр − содержание ИН или КР в 1 мл мочи, 
Д − диурез за 1 мин, Пин,кр − содержание инулина и креа-
тинина в 1 мл плазмы крови. 
В норме клубочковая фильтрация составляет 75−85 мл/мин. Снижение 
данного показателя может наблюдаться при хронических заболеваниях 
почек. 
Определить, используя метод клиренса, количественные показатели по-
чечной деятельности, используя следующие показатели: диурез − 3 
мл/мин, содержание креатинина в крови − 180 мкмоль/л, содержание 
креатинина в моче − 1200 мкмоль/л. 
Сопоставьте полученные вами данные с нормальными величинами, сде-
лайте вывод. 
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IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №26 
 
Патофизиология эндокринной системы. 
 
Цель занятия: 
1. Знать причины и основные механизмы нарушения функциональной 
активности эндокринных желез. 
2. Выяснить характер и механизмы нарушений в организме при рас-
стройствах деятельности эндокринной системы. 
3. Сформировать представления об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, сопровождающихся наруше-
нием функции эндокринных желез. 
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4. Ознакомиться с принципами и методами патогенетического лечения 
болезней эндокринной системы. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. При каком изменении функции эндокринной системы возникает ги-
пофизарный гигантизм? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматотропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона 
д) увеличении продукции кортикотропина (АКТГ) 
2. При каком изменении функции эндокринной системы возникает вто-
ричный гипергонадизм?  
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона 
д) увеличении продукции АКТГ 
3. При каком изменении функции эндокринной системы возникает бо-
лезнь Иценко-Кушинга? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона; 
д) увеличении продукции АКТГ 
4. При каком изменении функции эндокринной системы возникает син-
дром персистирующей галактореи-аменореи?  
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона; 
д) увеличении продукции АКТГ 
5. При каком изменении функции эндокринной системы отмечается 
увеличение пигментации кожи? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона 
д) увеличении продукции АКТГ 
6. При каком изменении функции эндокринной системы возникает ги-
пофизарный нанизм? 
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а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) уменьшении продукции соматропина 
в) увеличении продукции пролактина 
г) увеличении продукции меланоцитостимулирующего гормона 
д) увеличении продукции АКТГ 
7. При каком изменении функции эндокринной системы возникает ги-
пофизарный гипогонадизм? 
а) уменьшении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции АКТГ 
г) увеличении продукции тиреотропина 
8. При каком изменении функции эндокринной системы возникает вто-
ричная гипофункция коры надпочечников? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) уменьшении продукции АКТГ 
г) увеличении продукции тиреотропина 
9. При каком изменении функции эндокринной системы возникает вто-
ричная гипофункция щитовидной железы? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции АКТГ 
г) уменьшении продукции тиреотропина 
10. При каком изменении функции эндокринной системы возникает бо-
лезнь Симмондса? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) уменьшении продукции соматропина 
в) увеличении продукции АКТГ 
г) увеличении продукции тиреотропина 
д) тотальной гипофункции передней доли гипофиза 
11. При каком изменении функции эндокринной системы возникает бо-
лезнь Шихена? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматропина 
в) увеличении продукции АКТГ 
г) увеличении продукции тиреотропина 
д) тотальной гипофункции передней доли гипофиза 
12. При каком изменении эндокринной функции гипоталамуса возмож-
но возникновение болезни Иценко-Кушинга? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматостатина 
в) увеличении продукции соматолиберина 
г) увеличении продукции кортикотропина 
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13. При каком изменении эндокринной функции гипоталамуса возмож-
но возникновение гипофизарного гигантизма? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматостатина 
в) увеличении продукции соматолиберина 
г) увеличении продукции тиролиберина 
14. При каком изменении эндокринной функции гипоталамуса возмож-
но возникновение акромегалии? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматостатина 
в) увеличении продукции соматолиберина 
г) увеличении продукции тиролиберина 
15. При каком изменении эндокринной функции гипоталамуса возмож-
но развитие вторичной гипофукции коры надпочечников? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматостатина 
в) увеличении продукции соматолиберина 
г) увеличении продукции тиролиберина 
16. При каком изменении эндокринной функции гипоталамуса возмож-
но возникновение вторичной гипофункции щитовидной железы? 
а) увеличении продукции гонадотропинов 
б) увеличении продукции соматостатина 
в) увеличении продукции соматолиберина 
г) уменьшении продукции тиролиберина 
17. Какая совокупность метаболических нарушений характерна для ги-
перпродукции соматропина? 
а) увеличение синтеза белков, увеличение липолиза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
б) уменьшение синтеза белков, увеличение липогенеза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
в) увеличение синтеза белков, увеличение липогенеза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
г) уменьшение синтеза белков, увеличение липолиза, увеличение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
18. Какая совокупность метаболических нарушений характерна для ги-
пофизарного нанизма?  
а) увеличение синтеза белков, увеличение липолиза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
б) уменьшение синтеза белков, увеличение липогенеза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
в) увеличение синтеза белков, увеличение липогенеза, уменьшение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
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г) уменьшение синтеза белков, увеличение липолиза, увеличение по-
требления глюкозы клетками жировой ткани и скелетной мускулатуры 
19. Какое изменение белкового обмена характерно для болезни Иценко-
Кушинга? 
а) увеличение синтеза 
б) увеличение катаболизма 
20. Какое изменение жирового обмена характерно для болезни Иценко-
Кушинга? 
а) увеличение липолиза 
б) увеличение липогенеза 
21. Какая совокупность изменений углеводного обмена характерна для 
болезни Иценко-Кушинга? 
а) усиление глюконеогенеза, увеличение распада гликогена 
б) усиление глюконеогенеза, увеличение синтеза гликогена 
в) уменьшение глюконеогенеза, увеличение синтеза гликогена 
22. Какое изменение электролитного обмена характерно для болезни 
Иценко-Кушинга? 
а) увеличение реабсорбции натрия, увеличение секреции калия 
б) уменьшение реабсорбции натрия, уменьшение секреции калия 
23. Какое изменение артериального давления крови (АД) наиболее ха-
рактерно для болезни Иценко-Кушинга? 
а) увеличение АД 
б) снижение АД 
в)АД мало отличается от нормальных величин 
24. Какая совокупность изменений периферической крови наиболее ха-
рактерна для болезни Иценко-Кушинга? 
а) лимфопения, эозинопения, эритроцитоз 
б) лимфоцитарный лейкоцитоз, эозинопения, эритроцитоз 
в) лимфопения, эозинофильный лейкоцитоз, эритроцитоз 
г) лимфоцитарный лейкоцитоз, эозинопения, анемия 
25. Какое состояние иммунной системы наиболее характерно для болез-
ни Иценко-Кушинга? 
а) возникновение аутоиммунных процессов 
б) снижение активности иммунной системы 
в) деятельность иммунной системы не нарушается 
26. Какой механизм играет существенную роль в изменении деятельно-
сти иммунной системы при болезни Иценко-Кушинга? 
а) усиление катаболизма белков 
б) увеличение интенсивности синтеза белков 
в) увеличение липогенеза 
г) интенсификация липолиза 
27. При каком изменении эндокринной функции возникает несахарный 
диабет? 
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а) увеличении продукции вазопрессина 
б) уменьшении продукции вазопрессина 
в) увеличении продукции альдостерона 
г) уменьшении продукции альдостерона 
28. При каком изменении эндокринной функции возникает синдром 
Пархона?  
а) увеличении продукции вазопрессина 
б) уменьшении продукции вазопрессина 
в) увеличении продукции альдостерона 
г) уменьшении продукции альдостерона 
29. Какие изменения характерны для несахарного диабета? 
а) полиурия, полидипсия, дегидратация 
б) олигурия и гипергидратация, а также гипонатриемия, обусловленная 
гемодилюцией 
30. Какой фактор играет ведущую роль при изменении диуреза при не-
сахарном диабете? 
а) увеличение реабсорбции воды 
б) уменьшение реабсорбции воды 
в) увеличение клубочковой фильтрации 
г) уменьшение клубочковой фильтрации 
31. Какие механизмы определяют изменение реабсорбции воды в соби-
рательных трубках при увеличении продукции вазопрессина? 
а) активирование аденилатциклазной системы, увеличение активности 
протеинкиназ, увеличение фосфорилирования белков;  
б) ингибирование аденилатциклазной системы, снижение активности 
протеинкиназ, уменьшение фосфорилирования белков. 
32. Какие механизмы определяют изменение реабсорбции воды в соби-
рательных трубках при уменьшении продукции вазопрессина? 
а) активирование аденилатциклазной системы, увеличение активности 
протеинкиназ, увеличение фосфорилирования белков 
б) ингибирование аденилатциклазной системы, снижение активности 
протеинкиназ, уменьшение фосфорилирования белков 
33. Какие изменения функции дистальных канальцев почек характерны 
для первичного гиперальдостеронизма? 
а) увеличение реабсорбции натрия, увеличение секреции калия 
б) уменьшение реабсорбции натрия, уменьшение секреции калия 
34. Какие изменения функции дистальных канальцев почек характерны 
для гипоальдостеронизма? 
а) увеличение реабсорбции натрия, увеличение секреции калия 
б) уменьшение реабсорбции натрия, уменьшение секреции калия 
35. Какие изменения функции дистальных канальцев почек характерны 
для тотальной гипофункции коры надпочечников? 
а) увеличение реабсорбции натрия, увеличение секреции калия 
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б) уменьшение реабсорбции натрия, уменьшение секреции калия 
36. Какие изменения электролитного и водного состава клеток харак-
терны для первичного гиперальдостеронизма? 
а) увеличение содержания натрия, увеличение содержания калия 
б) уменьшение содержания натрия, увеличение содержания калия 
в) увеличение содержания натрия, калия, уменьшение содержания воды 
г) уменьшение содержания калия, натрия, увеличение содержания воды 
37. Какие изменения электролитного и водного состава клеток харак-
терны для гипоальдостеронизма?  
а) увеличение содержания натрия, увеличение содержания калия 
б) уменьшение содержания натрия, увеличение содержания калия 
в) увеличение содержания натрия, калия, уменьшение содержания воды 
г) уменьшение содержания калия, натрия, увеличение содержания воды 
38. Какие изменения электролитного и водного состава клеток харак-
терны для тотальной гипофункции коры надпочечников? 
а) увеличение содержания натрия, увеличение содержания калия 
б) уменьшение содержания натрия, увеличение содержания калия 
в) увеличение содержания натрия и калия, уменьшение содержания во-
ды 
г) уменьшение содержания калия и натрия, увеличение содержания во-
ды 
39. Как изменяется артериальное кровяное давление при гипоальдосте-
ронизме? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) существенно не изменяется 
40. Как изменяется кровяное давление при тотальной гипофункции ко-
ры надпочечников? 
а) увеличивается 
б) уменьшается 
в) существенно не изменяется 
41. Какие изменения углеводного обмена характерны для тотальной ги-
пофункции коры надпочечников?  
а) увеличение интенсивности глюконеогенеза, увеличение содержания 
глюкозы в крови 
б) снижение интенсивности глюконеогенеза, снижение содержания 
глюкозы в крови 
42. Какая совокупность гормональных сдвигов характерна для адрено-
генитальнго синдрома?  
а) увеличение продукции кортизола, уменьшение продукции АКТГ, 
увеличение образования андрогенных гормонов 
б) уменьшение продукции кортизола, увеличение продукции АКТГ, 
увеличение образования андрогенных гормонов 
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в) увеличение продукции кортизола, увеличение продукции АКТГ, уве-
личение образования андрогенных гормонов 
г) нормальная продукция кортизола и АКТГ, увеличение образования 
андрогенов 
43. Какая совокупность гормональных сдвигов характерна для андро-
стеромы? 
а) увеличение продукции кортизола, уменьшение продукции АКТГ, 
увеличение образования андрогенных гормонов 
б) уменьшение продукции кортизола, увеличение продукции АКТГ, 
увеличение образования андрогенных гормонов 
в) увеличение продукции кортизола, увеличение продукции АКТГ, уве-
личение образования андрогенных гормонов 
г) нормальная продукция кортизола и АКТГ, увеличение образования 
андрогенов 
44. Какая совокупность метаболических изменений характерна для ги-
потиреоза? 
а) увеличение основного обмена, повышение интенсивности гликогено-
лиза и глюконеогенеза, усиление катаболизма белков, повышение липо-
лиза 
б) снижение основного обмена, уменьшение гликогенолиза и глюконео-
генеза, ослабление катаболизма белков, снижение интенсивности липо-
лиза 
45. Какая совокупность метаболических изменений характерна для ги-
пертиреоза? 
а) увеличение основного обмена, повышение интенсивности гликогено-
лиза и глюконеогенеза, усиление катаболизма белков, повышение липо-
лиза 
б) снижение основного обмена, уменьшение гликогенолиза и глюконео-
генеза, ослабление катаболизма белков, снижение интенсивности липо-
лиза 
46. Какие психоневрологические и поведенческие особенности харак-
терны для гипотиреоза? 
а) неустойчивость настроения, повышенная раздражительность, чувство 
беспокойства, неспособность сосредоточиться, тремор пальцев рук 
б) сонливость, апатичность, медлительность мышления, ослабления па-
мяти, снижение умственной и физической работоспособности 
47. Какие психоневрологические и поведенческие особенности харак-
терны для гипертиреоза? 
а) неустойчивость настроения, повышенная раздражительность, чувство 
беспокойства, неспособность сосредоточиться, тремор пальцев рук 
б) сонливость, апатичность, медлительность мышления, ослабления па-
мяти, снижение умственной и физической работоспособности 
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48. Какое изменение функции почечных канальцев наиболее характерно 
для гипофункции паращитовидных желез? 
а) увеличение реабсорбции кальция, увеличение реабсорбции фосфора 
б) уменьшение реабсорбции кальция, увеличение реабсорбции фосфора 
в) уменьшение реабсорбции кальция, уменьшение реабсорбции фосфора 
г) увеличение реабсорбции кальция, уменьшение реабсорбции фосфора 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Принципы регуляции активности эндокринных желез. Роль централь-
ной нервной системы, гипоталамуса (либерины, статины), гипофиза. 
Принцип обратной связи. 
2. Механизм действия гормонов. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Основные этиологические и патогенетические факторы нарушения 
функциональной активности эндокринных желез. Нарушения корково-
гипоталамо-гипофизарной регуляции функции желез внутренней секре-
ции. Внежелезистые формы эндокринных расстройств. 
2. Основные формы эндокринопатий: гипо-, гипер-, и дисфункция; пар-
циальные и тотальные нарушения, моно- и плюригландулярные рас-
стройства; онтогенетические ранние и поздние эндокринопатии. 
3. Тотальная и парциальная гипофункция передней доли гипофиза: 
этиология, характер и патогенез изменений в организме. 
4. Гиперпродукция и гипопродукция соматотропина в передней доле 
гипофиза: этиология и патогенез, характер нарушений в организме. 
5. Гиперпродукция кортикотропина в передней доле гипофиза: этиоло-
гия, характер и патогенез изменений в организме. 
6. Характер и механизм нарушений в организме при увеличении и 
уменьшении образования вазопрессина (антидиуретического гормона). 
7. Гиперпродукция пролактина в передней доле гипофиза: этиология и 
патогенез, характер и механизм нарушений в организме. 
8. Гиперфункция и гипофункция щитовидной железы: этиология, харак-
тер и патогенез изменений в организме. 
9. Гиперфункция и гипофункция паращитовидных желез: этиология, ха-
рактер и патогенез изменений в организме. 
10. Острая и хроническая тотальная гипофункция коры надпочечников: 
виды, этиология, характер и патогенез изменений в организме. 
11. Характер и патогенез изменений в организме при гиперфункции 
пучковой зоны коры надпочечников. 
12. Первичный гиперальдостеронизм: причины возникновения, характер 
и механизм изменений в организме. Гипоальдостеронизм. 
13. Нарушение функции мозгового вещества надпочечников: их виды, 
причины возникновения, характер и патогенез нарушений в организме. 
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14. Гипогонадизм и гипергонадизм: виды, характер и патогенез измене-
ний в организме. 
15. Адреногенитальный синдром: этиология и патогенез, характер и ме-
ханизм изменений в организме. 
16. Основные пути профилактики и лечения заболеваний эндокринной 
системы. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Женщина М., 35 лет, направлена на консультацию к врачу гинеколо-
гу-эндокринологу с жалобами на выраженную общую слабость, крайне 
быструю утомляемость, значительное снижение физической активно-
сти, полное отсутствие полового влечения, выпадение волос на лобке, 
отсутствие менструаций. Ухудшение самочувствия связывает с недав-
ними родами (7 месяцев назад). Из анамнеза известно, что ранее у паци-
ентки было 6 беременностей, 4 из которых закончились срочными ро-
дами. При последних родах объем кровопотери составил 800 мл. В по-
слеродовом периоде больная перенесла двухстороннюю нижнедолевую 
пневмонию. С первых дней после рождения ребенка лактация у матери 
отсутствовала, хотя после предыдущих родов лактация была удовлетво-
рительной. При объективном осмотре женщины выявлено: психоэмо-
циональный фон снижен, пациентка вялая, адинамичная. Кожные по-
кровы бледные, сухие, холодные наощупь, шелушащиеся. Щитовидная 
железа не увеличена, периферические лимфатические узлы не пальпи-
руются. Тоны сердца приглушены, ритмичные, частота сердечных со-
кращений – 52 в минуту. АД – 100/60 мм рт. ст. При аускультации лег-
ких – дыхание везикулярное, хрипов нет. Живот мягкий, слегка болез-
ненный по ходу толстого кишечника. Стул нерегулярный, последний 
раз – 5 дней назад. Мочеиспускание безболезненное, отеков нет. Осмотр 
гинеколога: молочные железы без очаговых уплотнений, депигментация 
ареол сосков. Слизистая оболочка влагалища бледная, истончена. Пато-
логии со стороны внутренних половых органов не выявлено. Последняя 
менструация – 1,5 года назад. Общие анализы крови и мочи без патоло-
гии. Ан. крови биохимический: глюкоза – 2,8 ммоль/л, холестерин – 6,5 
ммоль/л, мочевина – 5,3 ммоль/л, общий белок – 60 г/л. При исследова-
нии гормонального статуса в сыворотке крови отмечается снижение со-
держания АКТГ, ТТГ, ЛГ, ФСГ, Т3 и Т4. О какой форме патологии мо-
жет идти речь у данной пациентки? Аргументируйте ответ. Что явилось 
причиной данного заболевания, и какие условия способствовали его 
возникновению? Предложите принцип патогенетической терапии дан-
ного заболевания. 
 
2. Пациентка К., 29 лет, оперирована по поводу рака щитовидной желе-
зы (выполнена тироидэктомия). При патологоанатомическом исследо-
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вании препарата щитовидной железы в толще ее паренхимы обнаруже-
ны паращитовидные железы. Назовите характер и механизмы возмож-
ных изменений в организме пациентки К. после удаления паращитовид-
ных желез. 
 
3. Пациентка В., 37 лет, жалуется на головные боли, слабость, значи-
тельную прибавку в весе и боли в спине. Считает себя больной в тече-
ние последних семи лет, когда стала отмечать периодическое повыше-
ние артериального давления, слабость в конечностях, боли в тазобед-
ренных суставах. Усиленно прибавляла в весе, несмотря на соблюдение 
диеты. Менструации стали нерегулярными. При объективном осмотре 
выявлено: рост 156 см, масса тела 69 кг. Жировые отложения распреде-
лены преимущественно в нижней части туловища, на коже живота, бё-
дер и плеч обнаруживаются багрово-синюшные стрии. АД - 160/105 мм 
рт. ст., ЧСС - 88 сокращений в минуту, тоны сердца ритмичные, при-
глушены. Со стороны органов дыхания и ЖКТ патологии не выявлено. 
Выполнена рентгенография черепа, патологических изменений не выяв-
лено. Выполнена рентгенография грудного отдела позвоночника, на 
рентгенограмме - снижение плотности костной ткани позвонков. Ана-
лиз крови общий: эритроциты – 5,8×1012/л, гемоглобин – 150 г/л, лейко-
циты – 8,9×109/л; нейтрофилы: палочкоядерные – 4%, сегментоядерные 
– 75%, эозинофилы - 1%, лимфоциты – 12%, моноциты – 8%. Анализ 
крови биохимический: глюкоза – 6,5 ммоль/л, общ. белок – 83 г/л, моче-
вина – 5,7 ммоль/л. При ультразвуковом исследовании органов брюш-
ной полости обнаружена гипертрофия коркового слоя надпочечников. О 
развитии какой формы патологии можно думать у пациентки В.? Назо-
вите возможные причины этого заболевания. Каков механизм развития 
имеющихся у пациентки симптомов? 
 
4. Пациент Л., 40 лет, предъявляет жалобы на повышение АД до 180/100 
мм рт. ст., выраженную мышечную слабость, склонность к запорам, пе-
риодически возникающие нарушения сердечного ритма. В крови содер-
жание К+ – 2,9 ммоль/л (норма 3,6–6,3 ммоль/л), Na+ – 165 ммоль/л 
(норма 135–152 ммоль/л). В последнее время у пациента появились по-
лиурия (выделяет до 5 л мочи в день) и выраженная жажда. Моча имеет 
низкий удельный вес, белок и глюкоза в моче отсутствуют. При даль-
нейшем обследовании обнаружена аденома коркового вещества правого 
надпочечника. Проба со спиронолактоном привела к увеличению со-
держания калия более чем на 1 ммоль/л. Какое заболевание следует за-
подозрить у пациента Л.? Охарактеризуйте патогенез расстройств, воз-
никших у данного пациента. 
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5. Пациентка Ю., 31 год, в течение последних 3 месяцев жалуется на 
внезапные подъемы АД до 210/110–240/130 мм рт. ст. без видимой при-
чины, сопровождающиеся дрожью в конечностях, сильными головными 
болями, покраснением лица, подъемом температуры до 37,5 оС на фоне 
повышения АД. С целью уточнения диагноза была госпитализирована. 
При поступлении в стационар состояние удовлетворительное. АД – 
130/80 мм рт. ст. Объективный статус без особенностей. После глубокой 
пальпации живота пациентка внезапно почувствовала головную боль, 
дрожь в теле. АД повысилось до 205/115 мм рт. ст. В общем анализе 
крови, взятом на фоне приступа: эритроциты – 4,3×1012 /л, гемоглобин – 
125 г/л, лейкоциты – 9,2×109/л, СОЭ – 8 мм/час. Глюкоза крови – 6,7 
ммоль/л. С лечебно-диагностической целью сделана инъекция фентола-
мина. Через 5 минут АД снизилось до 160/80 мм рт. ст., а еще через 30 
минут возвратилось к исходному уровню. В ходе дальнейшего обследо-
вания при ультразвуковом исследовании выявлено увеличение правого 
надпочечника. Что явилось причиной артериальной гипертензии у па-
циентки, и каковы механизмы повышения АД?  
 
 
III. Ознакомление с методами экспериментальной работы. 
Реакция Ашгейм-Цондека. 
Белым мышам-самкам 10-ти дневного возраста, весом 6−8 г, 5−6 раз в 
день вводят подкожно мочу беременной женщины. Инъекцию делают в 
течение 2-х дней. 
Контрольным животным аналогичным образом вводят физиологиче-
ский раствор. После этого подопытных и контрольных животных заби-
вают. Сравнивают состояние у них внутренних половых органов. В вы-
воде отражают механизм развития наблюдаемых изменений. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
 
Литература: 
1.Шебеко В.И., Родионов Ю.Я. Курс лекций по патологической физио-
логии. Витебск, 2010. 
2.Патологическая физиология: учебник / под ред. Зайко Н.Н., Быця 
Ю.В. – М.: МЕД пресс-информ, 2008. – 635 с. 
3.Литвицкий, П.Ф. Патофизиология: учебник в 2 т. Т.2. / 
П.Ф. Литвицкий. 5-е изд., испр. и доп. Москва: ГЭОТАР-МЕД, 2012. – 
792 с.  
192 
 
4.Патологическая физиология: учебник в 2 т. Т. 2/ под ред. 
В.В. Новицкого, Е.Д. Гольдберга, О.И. Уразовой. 4-е изд., перераб. и 
доп. Москва: Изд-во ГЭОТАР-Медиа, 2009. – 640 с.: ил. 
5.Патологическая физиология / под ред. Адо А.Д, Адо М.А., Пыцко-
го В.И., Порядина Г.В., Владимирова Ю.А. – М.: Триада-Х, 2000. – 574. 
6.Войнов, В.А. Атлас по патофизиологии: учебное пособие / 
В.А. Войнов. Москва. МИА, 2004. – 218с. 
7.Фролов, В.А. Общая патофизиология: Электронный курс по патофи-
зиологии и вступительные статьи к нему [Текст] /В.А. Фролов, 
Д.П. Билибин. М.: МИА, 2006. – 176 с. 
8.Патология в 2 т. / под. ред. В.А. Черешнева и В.В. Давыдова: учебник. 
В 2 т. Москва: ГЭОТАР-МЕД – 2009. – 1248 с. 
9.Сборник клинико-патофизиологических ситуационных задач / Л.Е. 
Беляева [и др.] // Витебск: УО «ВГМУ», 2012 – 122 с. 
10.Материалы, размещенные на сайте дистанционного обучения. 
 
 
ЗАНЯТИЕ №27 
 
Патофизиология нервной системы. 
 
Цель занятия: 
1. Знать причины, основные механизмы и проявления нарушения функ-
ций нейронов, нервных синапсов, чувствительной и двигательной 
функции нервной системы, а также высшей нервной деятельности. 
2. Сформировать представление об основах патофизиологического ана-
лиза клинических и модельных ситуаций, возникающих при заболева-
ниях нервной системы. 
3. Ознакомиться с принципами патогенетического лечения болезней 
нервной системы. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. Что является следствием нарушения целостности кортикоспинаналь-
ного пути? 
а) гиперкинез 
б) центральный паралич 
в) периферичекий паралич 
г) атаксия 
2. Что является следствием повреждения периферических мотонейро-
нов? 
а) гиперкинез 
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б) центральный паралич 
в) периферичекий паралич 
г) атаксия 
3. Совокупность каких признаков характерна для центрального парали-
ча? 
а) отсутствие произвольных и непроизвольных (рефлекторных) движе-
ний, снижение мышечного тонуса 
б) отсутствие произвольных движений, увеличение рефлекторных дви-
жений, повышение мышечного тонуса 
в) отсутствие произвольных движений, усиление рефлекторных движе-
ний, снижение мышечного тонуса 
г) отсутствие произвольных и непроизвольных (рефлекторных) движе-
ний, повышение мышечного тонуса 
4. Совокупность каких признаков характерна для периферического па-
ралича? 
а) отсутствие произвольных и непроизвольных (рефлекторных) движе-
ний, снижение мышечного тонуса 
б) отсутствие произвольных движений, увеличение рефлекторных дви-
жений, повышение мышечного тонуса 
в) отсутствие произвольных движений, усиление рефлекторных движе-
ний, снижение мышечного тонуса 
г) отсутствие произвольных и непроизвольных (рефлекторных) движе-
ний, повышение мышечного тонуса 
5. Какое изменение чувствительности является следствием односторон-
него повреждения в спинном мозге пучков Голля и Бурдаха? 
а) выпадение проприоцептивной чувствительности на стороне повреж-
дения 
б) выпадение проприоцептивной чувствительности на противополож-
ной стороне 
в) выпадение температурной чувствительности на стороне повреждения 
г) выпадение температурной чувствительности на противоположной 
стороне 
6. Какое изменение чувствительности является следствием односторон-
него повреждения в спинном мозге латерального спиноталамического 
тракта?  
а) выпадение проприоцептивной чувствительности на стороне повреж-
дения 
б) выпадение проприоцептивной чувствительности на противополож-
ной стороне 
в) выпадение температурной чувствительности на стороне повреждения 
г) выпадение температурной чувствительности на противоположной 
стороне 
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7. Какое изменение чувствительности является одностороннего повреж-
дения задних рогов спинного мозга?  
а) выпадение проприоцептивной чувствительности на стороне повреж-
дения 
б) выпадение проприоцептивной чувствительности на противополож-
ной стороне 
в) выпадение температурной чувствительности на стороне повреждения 
г) выпадение температурной чувствительности на противоположной 
стороне 
8. Какое изменение двигательной функции является следствием повре-
ждения в спинном мозге пучков Голля и Бурдаха? 
а) центральный паралич 
б) периферический паралич 
в) гиперкинез 
г) атаксия 
9. Каковы последствия нарушения целостности передних корешков 
спинного мозга? 
а) центральный паралич 
б) периферический паралич 
в) выпадение всех видов чувствительности 
10. Каковы последствия нарушения целостности задних корешков 
спинного мозга? 
а) центральный паралич 
б) периферический паралич 
в) выпадение всех видов чувствительности 
11. Каковы последствия повреждения одного из зрительных бугров? 
а)центральный паралич на стороне повреждения 
б) центральный паралич на противоположной стороне 
в) выпадение всех видов чувствительности на стороне повреждения 
г) выпадение всех видов чувствительности на противоположной сторо-
не 
12. Какое нарушение двигательной функции является следствием по-
вреждения мозжечка? 
а) центральный паралич 
б) гиперкинез 
в) атаксия 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Анатомия и физиология нервной системы. Нервные структуры, при-
нимающие участие в проведении и восприятии различных видов чувст-
вительности от кожи, мышц и суставов. 
2. Функции мозжечка. 
3. Функции пирамидной и экстрапирамидной систем. 
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В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Общая характеристика причин и механизмов расстройств функции 
нервной системы. Роль социальных факторов в возникновении наруше-
ний нервной деятельности, значение бытовых интоксикаций; возмож-
ность лекарственного происхождения этих нарушений. 
2. Неврогенные нарушения чувствительности. Виды сенсорных рас-
стройств.  
3. Боль, ее механизмы и биологическое значение. Понятие о мигрени, 
невралгии, таламических и фантомных болях. 
4. Неврогенные двигательные расстройства. Гипо- и гиперкинетические 
состояния. Центральные и периферические параличи и парезы.  
5. Экстрапирамидные расстройства. Понятие о паркинсонизме. 
6. Атаксия: определение понятия, виды, причины и механизмы возник-
новения, проявления. Понятие о миастении.  
7. Неврогенные вегетативные расстройства, их виды и основные прояв-
ления. Понятие о вегетативных дистониях. Неврогенные трофические 
расстройства: неврогенные атрофии и дистрофии. 
8. Нарушения высшей нервной деятельности. Общие представления о 
психических расстройствах и расстройствах поведения. Функциональ-
ные расстройства высшей нервной деятельности (невротические рас-
стройства, неврастения, истерия, психопатии, психозы, олигофрения, 
деменция, шизофрения). 
9. Пути предупреждения и лечения болезней нервной системы. 
 
II. Решение ситуационных задач. 
1. Пациент В., 48 лет, страдает артериальной гипертензией в течение 15 
лет. Гипотензивные препараты принимает эпизодически. На фоне по-
вышения АД до 230/120 мм рт. ст. пациент В. потерял сознание и упал. 
Госпитализирован. При объективном осмотре: активные движения в ле-
вых верхней и нижней конечности отсутствуют. Тонус мышц в этих ко-
нечностях повышен, кожные рефлексы отсутствуют. Выявляются пато-
логические рефлексы. Назовите форму нарушения двигательной функ-
ции пациента В. Какая причина этого нарушения? 
 
2. Пациент С., 69 лет, обратился к неврологу с жалобами на нарушение 
походки, затруднения при совершении активных движений, дрожание в 
конечностях. Объективно: лицо гипомимичное, речь тихая, монотонная. 
Активные движения замедленные, тремор рук и головы. Тонус мышц 
туловища и конечностей повышен. Пациент испытывает трудности при 
письме: из-за тремора рук почерк мелкий, небрежный, угловатый. Запо-
дозрена болезнь Паркинсона. Рекомендован прием L-ДОФА (предшест-
венник дофамина). Охарактеризуйте механизмы неврологических рас-
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стройств при этой форме патологии. Обоснуйте целесообразность тера-
пии болезни Паркинсона предшественником дофамина. 
 
3. Пациент Р., 55 лет, болен в течение 5 лет. Со слов родственников, 
около 3 лет назад у него начала появляться забывчивость (плохо пом-
нил, какой сегодня месяц, день недели, число; забывал имена домочад-
цев). Заболевание прогрессировало: пациент стал неряшлив, болтлив, не 
узнавал членов семьи. Периодически становился беспокойным, пытался 
самостоятельно уходить из дома; на улице возле дома не мог узнать 
своего подъезда, долго блуждал, пытался войти в чужие квартиры. На 
момент осмотра полностью дезориентирован, неопрятен мочой и калом. 
Диагностирована болезнь Альцгеймера. Каковы этиология и патогенез 
данного заболевания? 
 
4. У пациентки Д., 22 лет, после травмы спинного мозга, полученной в 
результате дорожно-транспортного происшествия, при объективном 
осмотре установлено, что тонус мышц бедра и голени снижен, их реф-
лекторные реакции выпадают. Патологические рефлексы отсутствуют. 
Имеются атрофия мышц этой конечности, дистрофические изменения 
кожных покровов, ногтей. Определите форму нарушений локомоторной 
функции пациентки Д. 
 
III. Материал и методика экспериментальной работы. 
Центральный и периферический параличи. 
У лягушки под эфирным наркозом перерезают спинной мозг на уровне 
передних лап. Проверяют активные движения, мышечный тонус и спи-
нальные рефлексы (опусканием лап в 1% раствор серной кислоты). По-
сле этого на одной из лап перерезают седалищный нерв. Проверяют 
спинальный рефлекс на обеих лапах. 
 
Снижение чувствительности. 
Под кожу одной из лапок декапитированной лягушки вводят 0,5% рас-
твор новокаина. Проверяют спинальные рефлексы опусканием лапок в 
раствор серной кислоты. 
 
Вестибулярная атаксия. 
Морской свинке в наружный слуховой проход закапывают несколько 
капель хлороформа. Отмечают характер нарушения двигательной функ-
ции животного. 
 
IV. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
V. Подведение итогов занятия. 
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ЗАНЯТИЕ №28 
 
Патофизиология кожи, соединительной ткани, суставов. 
Патофизиология стареющего организма.  
 
Цель занятия: 
1. Проанализировать причины и механизмы повреждения кожи, соеди-
нительной ткани и суставов. 
2. Ознакомить с принципами патогенетического лечения болезней со-
единительной ткани, кожи и суставов. 
3. Выяснить характер и патогенез изменений, возникающих в организме 
при старении. 
 
Содержание занятия: 
I. Определение и коррекция исходной подготовки студентов. 
А. Тестовый контроль: 
1. При старении организма в клетках накапливаются: 
а) гликоген 
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б) гемосидерин 
в) липофусцин 
г) гликопротеины 
д) амилоид 
2. При старении организма в соединительной ткани: 
а) уменьшается содержание гликопротеинов и протеогликанов 
б) увеличивается содержание гликопротеинов и протеогликанов 
в) уменьшается количество эластических волокон 
г) увеличивается количество эластических волокон 
д) уменьшается содержание коллагена 
3. Какое утверждение является правильным: 
а) при старении нарушается первичная структура и наблюдаются по-
сттрансляционные изменения белков 
б) при старении первичная структура белков практически не нарушает-
ся, но наблюдаются их посттрансляционные изменения белков 
в) при старении нарушается первичная структура белков, но отсутству-
ют посттрансляционные изменения белков 
4. При старении наблюдается: 
а) повышение порога чувствительности гипоталамуса к тормозному 
действию половых гормонов 
б) понижение порога чувствительности гипоталамуса к тормозному 
действию половых гормонов 
в) порог чувствительности гипоталамуса к тормозному действию поло-
вых гормонов не изменяется 
5. При старении наблюдается: 
а) снижение чувствительности иммунной системы к чужеродным анти-
генам 
б) снижение толерантности к аутоантигенам 
в) повышение чувствительности иммунной системы к чужеродным ан-
тигенам 
г) повышение толерантности к аутоантигенам 
6. Продолжите фразу: мелазмы – это… 
а) частичная депигментация кожи 
б) гиперпигментация кожи при беременности 
в) гиперпигментация кожи у детей и подростков 
7. У пациентов с псориазом процесс пролиферации клеток эпидермиса: 
а) ускорен 
б) замедлен 
в) существенно не изменен 
8. Проявлению acne vulgaris способствует: 
а) повышение уровня андрогенов в организме 
б) повышение уровня эстрогенов в организме 
в) присутствие кожных комменсалов типа Propyonibacterium acne 
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9. К буллезной болезни относятся: 
а) герпес беременных 
б) герпетиформный дерматит 
в) псориаз 
г) кожная порфирия 
д) мультиформная эритема 
10. Для пузырчатки характерно: 
а) появление внутрикожных пузырьков 
б) появление пузырьков на поверхности кожи 
в) появление везикул преимущественно около рта и носа с последую-
щим их превращением в гнойные корочки; 
г) появление на коже узелков вида “яблочного желе” 
11. Синдром Лайела это: 
а) отложение амилоида в интерстиции мозга, сердца и поджелудочной 
железы 
б) уменьшение числа лимфоцитов в тимусе, исчезновение телец Гассаля 
в) некролиз кожи с последующим отторжением 
 
Б. Вопросы для повторения: 
1. Характеристика особенностей структуры и функций кожи. 
2. Принципы и механизмы развития воспаления. 
3. Аутоиммунные заболевания. 
 
В. Вопросы для собеседования и дискуссии: 
1. Общая характеристика и проявления заболеваний кожи. 
2. Заболевания кожи опухолевой природы. 
3. Заболевания кожи неопухолевой природы: инфекционной и неинфек-
ционной этиологии. 
4. Механизмы повреждения соединительной ткани и суставов при рев-
матизме и ревматоидных заболеваниях. 
5. Общие принципы профилактики и лечения заболеваний кожи, соеди-
нительной ткани и суставов. 
6. Характер и патогенез структурных и функциональных изменений 
стареющего организма. «Триада старости». 
7. Синдромы преждевременного старения, их патофизиологическая ха-
рактеристика. 
8. Общие подходы к профилактике и лечению болезней стареющего ор-
ганизма.  
 
II. Контроль и коррекция степени усвоения материала. 
 
III. Подведение итогов занятия. 
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АЛГОРИТМЫ ВЫПОЛНЕНИЯ ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ 
 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПАТОЛОГИЧЕСКИХ ФОРМ ЭРИТРОЦИТОВ В 
МАЗКАХ КРОВИ И НА УЧЕБНЫХ ПЛАКАТАХ 
 
Микроскопируя мазок крови, приготовленный по методу Романовского-
Гимзе, для патофизиологических выводов, имеющих диагностическое 
значение, необходимо ответить на 5 вопросов: 
1) одинаковы ли по своим размерам (диаметру) эритроциты; 
2) каковы формы эритроцитов; 
3) насколько чётко определяются внешние очертания эритроцитов; 
4) равномерно ли окрашена цитоплазма эритроцитов и какова интен-
сивность окраски; 
5) имеются ли какие-либо включения в цитоплазму эритроцитов? 
Согласно унитарной теории кроветворения Максимова в её современ-
ной интерпретации, элементы красной крови, происходящие из стволо-
вой полипотентной клетки, относятся к эритробластному ряду. Все 
эритробласты содержат ядро и являются предшественниками эритроци-
тов − зрелых клеток, циркулирующих в крови, имеющих в своем соста-
ве гемоглобин, и переносящих кислород. В процессе созревания эрит-
робласты через соответствующие стадии превращаются в безъядерные 
клетки − нормоциты или нормальные эритроциты. Можно выделить 
также промежуточную стадию созревания нормоцита − стадию про-
эритроцита или ретикулоцита. Обнаружить ретикулоцит можно, приме-
нив метод суправитальной окраски бриллиантовым крезиловым синим. 
В цитоплазме ретикулоцита определяются голубоватого цвета включе-
ния, описанные как “субстанция филаментоза” − нитчатое вещество. 
Считают, что это остатки митохондрий и рибосом в цитоплазме моло-
дых клеток-эритроцитов. 
 
 
Ретикулоциты в периферической крови 
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Диаметр эритроцитов и кривая их распределения по размерам 
(по величине диаметра) – Прайс-Джонса. 
 
У подростков и взрослых людей различают по величине диаметра эрит-
роцитов нормоциты − диаметр от 7 до 8 мкм (микрометров); микроцит − 
диаметр менее 7 мкм; макроцит − диаметр 9−10 мкм; мегалоцит − диа-
метр 11−12 и более микрометров. При некоторых анемиях (гемолитиче-
ских микроангиопатических анемиях) могут появляться в перифериче-
ской крови шизоциты (“расщепленные”) эритроциты, их обломки, 
имеющие диаметр 2−3 мкм. Согласно распределению эритроцитов по 
размерам − кривая Прайс-Джонса, наиболее часто встречаются эритро-
циты диаметром 7,5 мкм − пик кривой при ширине основания этой кри-
вой от 3 до 4 мкм. Если ширина основания кривой больше 3−4 мкм, то 
говорят об анизоцитозе − состоянии, при котором обнаруживаются 
эритроциты разных размеров. 
У новорожденных детей средний диаметр эритроцитов 8 мкм. В конце 
второй недели постнатального периода диаметр эритроцитов увеличи-
вается до 8,2 мкм. К концу первого года жизни диаметр эритроцитов в 
среднем уменьшается до 7 мкм. Затем, диаметр эритроцитов постепенно 
увеличивается до 7,5 мкм и остается приблизительно таким же на про-
тяжении всей жизни человека. 
 
Изменения формы эритроцитов 
 
Нормальный эритроцит имеет форму двояковогнутого диска (лепешки): 
7−8 мкм в диаметре по окружности, или при дискоидной форме − это 
наибольший диаметр овала; выпуклая часть диска имеет толщину 
1,9−2,0 мкм (1,4−2,0 мкм), а в центре от 1,4 до 1,6 мкм. 
При анемиях часть эритроцитов теряет нормальную форму и принимает 
очертания грушевидной формы, шариков и т.д. Это называют явлением 
пойкилоцитоза. В отличие от анизоцитоза, пойкилоцитоз встречается 
при более тяжелых формах анемии. Например, пойкилоцитоз в крови 
детей грудного возраста и детском возрасте характерен для анемии Ку-
ли (тяжелая форма “большой талассемии” или α-талассемии). 
При апластической анемии может наблюдаться сочетание изменений 
формы и размеров эритроцитов − пойкилоанизоцитоз. 
Могут образовываться эритроциты с наличием одного или нескольких 
шипов − “репейниковые клетки” (Burr-cell, burdockcells) “ворсистые 
клетки” или клетки, имеющие заусеницы. У грудных детей в первые три 
месяца после рождения наличие таких клеток в 2−6% случаев − это ва-
риант нормы. 
Другой подвид эритроцитов, имеющих зазубренную поверхность, пред-
ставляют акантоциты (иногда их называют акантроцитами). Такие акан-
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тоциты встречаются при абеталипопротеинемии, при явлениях мальаб-
сорбции и стеаторреи, после внутривенной инъекции (инфузии) гепари-
на. В старых препаратах − мазках крови можно видеть явления аканто-
цитоза, как артефакта. 
Иногда в процессе изготовления мазка крови крупные эритроциты раз-
рушаются и образуются “полулунные тельца”. Особенно часто такие 
тельца образуются в мазках крови людей с гемолитической анемией. 
Если из “полулунных телец” вытекает цитоплазма с гемоглобином, об-
разуются лишь контуры эритроцитов − ахромоциты или “тени эритро-
цитов”. 
Если нарушается синтез гемоглобина, например, вследствие дефицита 
железа (гипохромная анемия), содержание гемоглобина в эритроцитах и 
их толщина резко уменьшаются. Образуются “плоские эритроциты” − 
планоциты или платициты. Их еще называют также “пахициты” или 
“лептоциты” − тонкие эритроциты (от греч. leptos – тонкий). 
Эритроциты могут иметь форму шарика − сфероцитоз. Различают, на-
пример, микросфероцитоз при наследственной гемолитической анемии 
Минковского-Шоффара. Как частный случай мембранопатии может 
быть овалоцитоз или эллиптоцитоз. 
 
Картина периферической крови при сфероцитозе 
 
 
Картина периферической крови при овалоцитозе 
 
 
Картина периферической крови при стоматоцитозе 
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При серповидноклеточной анемии образуются “менискоциты”, “серпо-
видные эритроциты” или дрепаноциты (“рваные” эритроциты).  
 
 
Картина периферической крови  
при серповидно-клеточной анемии 
 
Иногда в эритроцитах гемоглобин располагается не только по перифе-
рии, но и в виде точки в центре. Между центральной и периферической 
зонами имеется светлое кольцо. Такие эритроциты называют “клетками-
мишенями” или “таргетными клетками” (target, англ. − мишень). Обна-
руживаются клетки-мишени при тяжелой гемолитической анемии − α-
таласемии Кули, при железодефицитных анемиях и при анемии, обу-
словленной патологией печени, и др. 
 
 
Клетки-мишени 
 
Изменения окраски эритроцитов 
 
Нормоциты хорошо окрашиваются красителем Романовского-Гимзы. 
Их называют нормохромными или изохромными. При менее интенсив-
ной окраске эритроциты становятся гипохромными или олигохромны-
ми. Иногда в мазке крови могут обнаруживать эритроциты с разной ин-
тенсивностью окраски. Тогда говорят о явлении анизохромии. Если 
имеет место очень интенсивная окраска, то эритроциты называются ги-
перхромными. Гиперхромность эритроцитов может быть следствием 
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увеличения их толщины, либо они являются сфероцитами. Чаще всего 
это бывает при микросфероцитозе. При резком уменьшении содержания 
гемоглобина в эритроцитах окраска сохраняется только по периферии. 
В центре образуется четкий просвет, как бы “дыра”. Такие кольцевид-
ные эритроциты называют окулоцитами или “пессариевидными” эрит-
роцитами. Они часто встречаются при различных анемиях. 
При активации регенеративной функции костного мозга образуются бо-
лее молодые нормоциты. Их называют «полихроматофильными», пото-
му что они воспринимают и базофильную и оксифильную (эозинофиль-
ную) окраску. 
 
Картина периферической крови при гипохромной анемии,  
вызванной дефицитом железа в организме 
 
Эритроциты с различными включениями 
 
Нормоциты обычно не имеют в своей цитоплазме никаких включений. 
Если применить суправитальную окраску бриллиантовым крезиловым 
синим, то менее зрелые ретикулоциты окрашиваются в голубоватый 
цвет с синими включениями − “субстанция филаментоза”. Нормоциты 
при этом окрашиваются в зеленоватый цвет. 
При явлениях интоксикации и при тяжелых анемиях в нормоцитах мо-
гут появляться включения в виде базофильных зернышек − “базофиль-
ная пунктация эритроцитов”. При злокачественной анемии, при фолие-
водефицитной и витамин-В12-дефицитной анемии в эритроцитах обна-
руживаются остатки ядерной оболочки − кольца Кабо или Кэбота (их 
также называют кольца Кабо-Шляйпа). Они имеют вид эллипсов, кру-
гов или восьмерок. Эритроциты могут содержать и остатки ядерного 
вещества − тельца Жолли, тельца Гоуэлла — небольшие округлой фор-
мы красно-фиолетовые глыбки диаметром 1−2 мкм. Их присутствие 
указывает на развитие дегенеративно-дистрофических процессов в ко-
стном мозге и на нарушение функции селезенки. Именно в селезенке, 
благодаря особенностям ее системы микроциркуляции, происходит 
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“выдавливание” различных включений и ядерного вещества из нормоб-
ластов. 
 
 
Тельца Жолли Кольца Кэбота 
 
При малярии в эритроцитах можно обнаружить зерна Шюффнера — 
небольшие темнорозовые или красного цвета зернышки. Это характерно 
для “трехдневной” малярии. При тропической малярии в эритроцитах 
образуются крупные включения в виде “пятен Маурера”. 
Гемолитическая анемия вследствие дефицита глюкозо-6-фосфат дегид-
рогеназы протекает с появлением в эритроцитах “телец Гейнца”. Тельца 
Гейнца образуются из-за осаждения (преципитации) денатурированного 
гемоглобина. При этой анемии могут образоваться и так называемые 
“ощипанные” или “укушенные” эритроциты, потому что в селезенке 
происходит деформация этих клеток и неполное их разрушение макро-
фагами. Тельца Гейнца могут обнаруживаться в эритроцитах при тяже-
лой α-талассемии из-за преципитации тетрамеров гемоглобина Барт’а 
и Н. 
 
 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ ЛЕЙКОЦИТОВ В 
АНАЛИЗЕ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ 
 
Для определения типа лейкоцитоза по лейкоцитарной формуле необхо-
димо:  
1. Знать содержание лейкоцитов в единице объема периферической 
крови и показатели лейкоцитарной формулы человека в условиях физио-
логической нормы. 
В периферической крови взрослого человека содержание лейкоцитов в 
норме составляет 4,0 – 9,0×109/л. Показатели лейкоцитарной формулы 
периферической крови следующие: 
 
207 
 
Клетки крови Количество клеток в 
1 л крови 
Содержание в про-
центах от всего 
числа лейкоцитов 
Н
ей
тр
оф
ил
ы
 Миелоциты Отсутствуют − 
Метамиелоциты 
(юные) Отсутствуют − 
Палочкоядерные 0,040−0,300×109  1−6 
Сегментоядерные 2,0−5,5×109  45−70 
Эозинофилы 0,02−0,30×109  0−5 
Базофилы 0−0,065×109  0−1 
Лимфоциты 1,2−3,0×109  18−40 
Моноциты 0,09−0,60×109  2−9 
Плазматические клетки Отсутствуют − 
 
2. Установить, выходит ли за пределы нормы общее количество лейко-
цитов в единице объема периферической крови в представленном ана-
лизе.  
Лейкоцитозом считается увеличение числа лейкоцитов в перифериче-
ской крови свыше 9,0×109/л. Лейкопения – уменьшение числа лейкоци-
тов в периферической крови менее 4,0×109/л. Лейкемоидная реакция 
характеризуется повышением общего количества лейкоцитов свыше 
25,0−30,0×109/л. При лейкемоидных реакциях в лейкоцитах часто обна-
руживают токсическую зернистость и тельца Dőhle (Дёле). Лейкемоид-
ная реакция обратима и исчезает после устранения причины, ее вы-
звавшей.  
3. В случае обнаружения лейкоцитоза определить, увеличением числа 
каких клеток он обусловлен. 
Нейтрофильный лейкоцитоз (нейтрофилия) наблюдается при увели-
чении абсолютного числа нейтрофилов в периферической крови более 
7,0×109/л (более 75%). Эозинофильный лейкоцитоз (эозинофилия) – 
увеличение общего количества лейкоцитов в объеме крои за счет эози-
нофилов, при их абсолютном содержании свыше 0,3×109/л или более 
5%. Повышение содержания базофилов в периферической крови свыше 
0,065×109 (или 1%) характерно для базофильного лейкоцитоза (базо-
филии). Увеличение общего количества лейкоцитов в объеме перифе-
рической крови за счет моноцитов при увеличении их абсолютного чис-
ла свыше 0,6×109 / л или 9% свидетельствует о моноцитарном лейко-
цитозе. Лимфоцитарный лейкоцитоз характеризуется повышением 
общего количества лейкоцитов в периферической крови за счет лимфо-
цитов при увеличении их общего содержания свыше 3,0×109 / л или 
40%.  
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4. При наличии нейтрофильного лейкоцитоза, обратить внимание на 
процентное содержание гранулоцитов различной степени дифферен-
цировки в лейкоцитарной формуле. 
При анализе лейкоцитарной формулы целесообразно подсчитывать 
ядерный индекс сдвига по следующей формуле: (М+Ю+П)/С, где М – 
миелоциты, Ю – юные, П – палочкоядерные, С – сегментоядерные. В 
норме ядерный индекс сдвига составляет 0,05−0,1. 
Сдвиг лейкоцитарной формулы влево наблюдается при появлении в 
периферической крови молодых форм гранулоцитов: палочкоядерных, 
юных, миелоцитов. При этом ядерный индекс превышает 0,1. При пре-
обладании в периферической крови полисегментоядерных нейтрофилов 
(свыше 72%) можно судить о сдвиге лейкоцитарной формулы впра-
во. В этих условиях ядерный индекс сдвига составляет 0,04−0,03 и ни-
же.  
В случае, если при нейтрофильном лейкоцитозе в лейкоцитарной фор-
муле отсутствуют палочкоядерные и юные нейтрофилы, но представле-
ны сегментоядерные, полисегментоядерные и менее зрелые формы гра-
нулоцитов, говорят о лейкемическом провале (“hiatus leukemicus”).  
 
 
Схематичное описание «сдвига лейкоцитрной формулы влево» 
и «сдвига лейкоцитрной формулы вправо» 
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Полисегментоядерный нейтрофил при  
В12-дефицитной анемии 
 
5. Знать основные формы патологии, при которых может иметь ме-
сто обнаруженное изменение количества лейкоцитов и лейкоцитарной 
формулы.  
Физиологический лейкоцитоз наблюдается у некоторых людей в ве-
чернее время, после приема пищи, физической нагрузки, на фоне раз-
личных стрессовых ситуаций, при действии болевого раздражителя, во 
2-й фазе менструального цикла, в III-м триместре беременности и др. 
Патологический лейкоцитоз отмечается при инфекционных процес-
сах, асептических некрозах тканей, системных заболеваниях соедини-
тельной ткани, гемобластозах, а также при поражении костного мозга 
метастазами опухолей. 
Нейтрофильный лейкоцитоз наиболее характерен для различных ин-
фекционных процессов, преимущественно бактериальной природы, 
воспаления, особенно острого, некроза тканей (инфаркт, травма, ожоги), 
опухолевых заболеваний, а также может наблюдаться при метаболиче-
ских расстройствах (ацидоз, уремия, подагра), различных интоксикаци-
ях, приеме глюкокортикоидов, наследственной нейтрофилии. При ост-
рых воспалительных процессах бактериальной природы, остром гемо-
лизе эритроцитов, множественном метастатическом поражении костно-
го мозга и лейкемоидных реакциях может возникать сдвиг лейкоци-
тарной формулы влево. Появление признаков дегенерации гранулоци-
тов – гиперсегментация их ядер, вакуолизация цитоплазмы, наличие 
токсической зернистости в гранулоцитах, что, как правило, свидетель-
ствует о тяжелом течении острых инфекционных заболеваний. Сдвиг 
лейкоцитарной формулы вправо отражает гипорегенераторную спо-
собность костного мозга, которая часто наблюдается при витамин-В12-
дефицитной анемии, длительно протекающих инфекционных процес-
сах, миелопролиферативных заболеваниях, лучевой болезни. Ядерный 
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сдвиг вправо иногда встречается у 20% здоровых детей. Лейкемиче-
ский провал часто наблюдается при остром миелобластном лейкозе. 
Эозинофильный лейкоцитоз характерен для различных паразитарных, 
аллергических, онкологических заболеваний, гипопродукции глюкокор-
тикоидов. Он также может наблюдаться при некоторых заболеваниях 
соединительной ткани (например, узелковом периартериите, дермато-
миозите) и гиперэозинофильном синдроме. 
Базофильный лейкоцитоз встречается при аллергических реакциях 
немедленного и замедленнного типов, воспалительных процессах (на-
пример, при ювенильном ревматоидном артрите, неспецифическом яз-
венном колите), некоторых вирусных инфекциях и туберкулезе, опухо-
лях (миелопролиферативном синдроме, мастоцитозе, базофильной лей-
кемии, болезни Ходжкина, карциномах различной локализации). Базо-
филия часто сопровождает эндокринные заболевания (например, миксе-
дему) и может выявляться после длительного применения эстрогенсо-
держащихпрепаратов. 
Моноцитарный лейкоцитоз встречается в острой фазе туберкулеза, 
при вирусных инфекциях (инфекционный мононуклеоз, корь, краснуха, 
инфекционный паротит, оспа), а также при острых протозойных инфек-
циях и злокачественных опухолях. 
Лимфоцитарный лейкоцитоз имеет место при острых инфекционных 
заболеваниях, таких как инфекционный мононуклеоз, острый инфекци-
онный лимфоцитоз, коклюш; при хронических бактериальных инфек-
циях (туберкулез, сифилис, бруцеллез); лимфопролиферативных забо-
леваниях и реакции “трансплантат против хозяина”. 
Лейкопения может быть обусловлена: 1) повреждением красного кост-
ного мозга, в результате действия физических факторов (ионизирующе-
го излучения), химических факторов (ДДТ, динитрофенола, ряда лекар-
ственных препаратов), вирусных и микобактериальных инфекций; 2) 
замещением красного костного мозга опухолевыми клетками; 3) нару-
шением созревания лейкоцитов (наример, вследствие дефицита витами-
на В12 или фолиевой кислоты); 3) скоплением лейкоцитов во внутрен-
них органах (легких, селезенке); 4) миграцией лейкоцитов из перифери-
ческой крови в очаг воспаления при тяжелых бактериальных, вирусных 
и грибковых инфекциях. 
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АЛГОРИТМ ОПРЕДЕЛЕНИЯ ТИПА ЛИХОРАДКИ ПО 
ХАРАКТЕРУ ИЗМЕНЕНИЯ СУТОЧНОЙ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА 
 
1. Определить, с использованием латинской терминологии тип лихорад-
ки по характеру температурной кривой. 
2. Определить тип лихорадки по длительности подъема температуры 
тела. 
3. Определить тип лихорадки в зависимости от степени подъема темпе-
ратуры тела. 
4. Назвать стадии лихорадки и дать им характеристику. 
5. Назвать, в качестве примера, заболевания, при которых может встре-
чаться данный тип лихорадки. 
 
I. Типы лихорадок по характеру температурной кривой 
 
1. Постоянная лихорадка (febris continua) − суточные колебания тем-
пературы не превышают 1 °С. Встречается при крупозной пневмонии, 
брюшном и сыпном тифе. 
2. Послабляющая лихорадка (febris remittens) − суточные колебания 
температуры в пределах 1–2 °С. Встречается при бронхопневмонии, ту-
беркулезе, экссудативном плеврите. 
3. Перемежающаяся лихорадка (febris intermittens) − характеризуется 
кратковременными, но значительными (3–4 °С) подъемами температу-
ры, сочетающимися с периодами нормальной или пониженной темпера-
туры тела. Встречается при малярии. 
4. Изнуряющая лихорадка (febris hectica) − суточные колебания темпе-
ратуры составляют 3–5 °С. Встречается при сепсисе, туберкулезе. 
5. Неправильная лихорадка (febris athypica) − суточные колебания 
температуры различны и незакономерны. Встречаются при сепсисе, ту-
беркулезе. 
6. Извращенная лихорадка (febris inversus) − подъем температуры ут-
ром, снижение вечером. Встречается при сепсисе, туберкулезе, бруцел-
лезе. 
7. Возвратная лихорадка (febris recurrens) − чередование лихорадоч-
ных приступов в течение 5−7 дней с периодами нормальной температу-
ры (апирексии) такой же длительности. Встречается при возвратном 
тифе. 
На характер температурной кривой влияют биологические особенности 
возбудителя, например, цикличность его развития. Весьма характерна в 
этом отношении температурная кривая при малярии. При этом заболе-
вании температура быстро повышается и удерживается на высоте 40 °С 
и выше в период от 30−60 минут до 2−3 часов, после чего столь же бы-
стро падает до исходного уровня и даже ниже его. Если приступы лихо-
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радки повторяются через два дня на третий, то такая лихорадка носит 
название трехдневной (febris tertiana), если эти приступы лихорадки 
возникают через три дня на четвёртый − четырехдневной (febris 
quartana), если эти приступы ежедневны, то лихорадка называется каж-
додневной (febris quotidiana). При возвратном тифе (febris reccurrens) 
спирохета Обеймейера фагоцитируется макрофагами и размножается в 
них. По мере накопления в клетках, спирохеты прорывают барьер мо-
нонуклеарных фагоцитов и выходят в кровь. Этому соответствует при-
ступ лихорадки, продолжающийся 5−7 дней, после чего температура 
критически снижается и наступает период апирексии такой же длитель-
ности. При повторении приступов их продолжительность с каждым ра-
зом уменьшается, в то время как длительность периодов апирексии, на-
оборот, − возрастает. 
 
II. Типы лихорадок по длительности повышения  
температуры тела 
 
− кратковременная или эфемерная (от нескольких часов до 2−3 суток); 
− острая (до 2-х недель); 
− подострая (до 6-ти недель); 
− хроническая (свыше 6-ти недель). 
 
III. Типы лихорадок в зависимости от степени повышения 
температуры тела 
 
1. Субфебрильная (до 38 °С); 
– низкая (до 37,5 °С); 
– высокая (от 37,6 °С до 38 °С); если субфебрильная лихорадка продол-
жается более 2–4 недель, её принято называть состоянием «субфебри-
литета». Иногда субфебрилитет относят к «лихорадке невыясненной 
этиологии».  
2. Фебрильная (более 38 °С); 
− умеренная (до 39 °С); 
− высокая (до 41 °С); 
− гиперпиретическая (свыше 41 °С). 
 
Стадии лихорадки 
Лихорадочный процесс чаще всего протекает в 3 стадии. 
I. Стадия повышения температуры (stadium incrementi). Характеризу-
ется преобладанием (превалированием) процесса теплообразования над 
теплоотдачей. Существуют различные варианты подъема температуры 
тела: 
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1) быстрое повышение температуры за счет резкого снижения теплоот-
дачи и небольшого увеличения теплопродукции (грипп, крупозная 
пневмония); 
2) медленное нарастание температуры при более значительном увели-
чении теплопродукции и умеренном снижении теплоотдачи (брюшной 
тиф, бронхопневмония).  
II. Стадия удержания повышенной температуры тела или стадия 
вершины (stadium fastigii или acme − греч.) характеризуется уравнове-
шиванием процессов теплопродукции и теплоотдачи за счет усиления 
последнего. 
III. Стадия снижения температуры (stadium incrementi) характеризу-
ется уменьшением теплопродукции и усилением теплоотдачи. 
Снижение температуры тела может быть быстрым (в течение несколь-
ких часов) – критическим, и постепенным (в течение нескольких суток) 
− литическим. Критический вариант снижения температуры характерен 
для малярии, возвратного тифа, литический − для брюшного тифа, 
пневмонии. 
 
Температурный лист №1. Лихорадка постоянного типа (febris 
continua) с постепенным подъемом и литическим падением температу-
ры, по длительности − острая (14 дней), по степени повышения темпе-
ратуры тела − фебрильная высокая (от 39 °С до 40 °С). Характерна для 
брюшного и сыпного тифа. 
 
Лихорадка постоянного типа 
 
Температурный лист №2. Лихорадка послабляющего типа (febris 
remittens) с острым подъемом и литическим падением температуры, по 
длительности − острая (13 дней), по степени повышения температуры 
тела − фебрильная высокая (от 39 0С до 40,8 0С). Встречается при брон-
хопневмонии, туберкулезе, экссудативном плеврите. 
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Лихорадка послабляющего типа 
 
Температурный лист №3  
а) Лихорадка перемежающегося типа, трехдневная (febris intermittens 
tertiana) с острым подъемом и критическим падением, по длительности 
− острая (11 дней), по степени повышения температуры тела − феб-
рильная высокая. Лихорадочные приступы возникают через день. Ха-
рактерна для малярии. 
б) Лихорадка перемежающегося типа, ежедневная (febris intermittens 
quotidiana). Отличается от предыдущего типа наличием ежедневных ли-
хорадочных приступов. По степени повышения температуры тела − 
фебрильная гиперпиретическая (выше 41 0С). 
 
а) Лихорадка перемежающегося типа, трехдневна; 
б) Лихорадка перемежающегося типа, ежедневная 
 
Температурный лист №4. Лихорадка перемежающегося типа четырех-
дневная (febris intermittens quartana) с острым подъемом и критическим 
падением температуры, по длительности − подострая (15 дней), по сте-
пени повышения температуры тела − фебрильная высокая. Лихорадоч-
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ные приступы перемежаются двумя днями нормальной или субнор-
мальной температуры тела. Встречается при малярии. 
 
Лихорадка перемежающегося типа, четырехдневная 
 
Температурный лист №5. Изнуряющая лихорадка (febris hectica) с 
острым подъемом и литическим падением температуры, подострая, 
фебрильная, гиперпиретическая. Встречается при сепсисе, туберкулезе. 
 
Изнуряющая лихорадка 
 
Температурный лист №6. Неправильный тип подострой лихорадки 
(febris athyрica). Встречается при сепсисе, туберкулезе. 
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Неправильный тип лихорадки 
 
Температурный лист №7. Извращенный тип (febris inversus) подост-
рой фебрильной высокой лихорадки с острым подъемом и литическим 
падением температуры. Встречается при сепсисе, туберкулезе, бруцел-
лезе 
 
Извращенный тип лихорадки 
 
Температурный лист №8. Возвратная лихорадка (febris recurrens), по-
дострая, фебрильная умеренная. Встречается при возвратном тифе. 
 
Возвратная лихорадка 
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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТИПА ДЫХАНИЯ ПО ХАРАКТЕРУ 
ДЫХАТЕЛЬНЫХ КРИВЫХ 
 
Возникновение периодического, терминального или диссоциированного 
(парадоксального) дыхания имеет место при нарушении нервной регу-
ляции деятельности системы внешнего дыхания. Периодическое дыха-
ние характеризуется чередованием периодов дыхательных движений с 
периодом их отсутствия (апное). Различают два типа периодического 
дыхания: дыхание Чейна-Стокса и дыхание Биота. При дыхании Чейна-
Стокса после апное появляются дыхательные движения, при этом уве-
личивается их глубина, в последующем глубина дыхательных движений 
уменьшается и вновь наступает апное. При дыхании Биота периоды ап-
ное чередуются с периодами дыхательных движений приблизительно 
одинаковой глубины. Предполагается, что периодическое дыхание воз-
никает вследствие понижения возбудимости дыхательного центра. При 
этом уменьшается его реактивность к углекислоте и иону водорода. По 
своей форме похоже на дыхание Чейна-Стокса, при этом вместо дыха-
тельной паузы отмечается слабое поверхностное дыхание с последую-
щим нарастанием глубины дыхательных движений, а затем ее убывани-
ем. Этот вид дыхания рассматривают как проявление более ранней ста-
дии тех же патологических процессов, которые вызывают дыхание Чей-
на-Стокса. 
Периодическое дыхание может иметь место при серьезном поражении 
головного мозга (травмы, нарушения мозгового кровообращения, вос-
палительные процессы), реже – диабетической, уремической коме.  
 
1 – дыхание Чейна-Стокса, 2 – дыхание Куссмауля, 3 – апнейстическое 
дыхание, 4 – дыхание Биота, 5 – гаспинг-дыхание. 
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Терминальное, или агональное дыхание наблюдается в период агонии. 
Различают следующие типы терминального дыхания: дыхание Кус-
смауля, апнейстическое дыхание, гаспинг-дыхание.  
Дыхание Куссмауля − шумное, глубокое и частое. Апнейстическое ды-
хание характеризуется нарушением регуляции смены вдоха на выдох. 
После вдоха имеет место длительная задержка дыхания на вдохе, затем 
следует выдох. Гаспинг-дыхание (от английского слова “gasp” − ловить 
воздух, открывать рот от изумления, задыхаться) характеризуется тем, 
что усиленные дыхательные движения (вдох и выдох) чередуются с 
продолжительными паузами. В осуществлении вдоха наряду с дыха-
тельными мышцами нередко принимают участие и вспомогательные 
мышцы. Пациент, находящийся в постели, во время вдоха как бы при-
поднимается, а затем, во время выдоха опускается на нее.  
 
 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ОСНОВНЫХ КОЛИЧЕСТВЕННЫХ И 
КАЧЕСТВЕННЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ФУНКЦИИ ПОЧЕК. 
 
Определение физических свойств мочи. В норме за сутки выделяется 
от 1 до 1,5 л мочи. Полиурия – увеличение диуреза более 2 л в сутки. В 
условиях патологии встречается при острой и хронической почечной 
недостаточности, сахарном и несахарном диабетах, схождении отеков и 
некоторых других патологических состояниях. Олигурия – уменьше-
ние суточного диуреза менее 500 мл. Наблюдается при острой почечной 
недостаточности, терминальной стадии хронической почечной недоста-
точности, нефритах, нефротическом синдроме, сердечной недостаточ-
ности, а также при разных формах обезвоживания внепочечной этиоло-
гии. Анурия – прекращение выделения мочи (менее 50 мл/сут). Истин-
ная почечная анурия развивается из-за повреждения клубочкового ап-
парата почек (почечная недостаточность). Анурия также может быть 
связана с нарушением оттока мочи (камни, опухоль). 
Концентрационная способность почек оценивается по удельному весу 
мочи, который зависит от растворенных в ней химических веществ (мо-
чевина, мочевая кислота, креатинин, соли и т.д.). В течение суток он 
может колебаться от 1005 до 1025. В норме удельный вес утренней кон-
центрированной мочи должен быть не менее 1018. 
Проба по Зимницкому позволяет определить концентрационную функ-
цию почек по данным количества и удельного веса мочи. Моча собира-
ется в течение суток через каждые 3 часа (8 порций). Отношение суточ-
ного диуреза к ночному должно составлять 3:1 или 4:1. Преобладание 
ночного диуреза над дневным (никтурия) характерно для хронического 
гломерулонефрита, хронической почечной недостаточности, недоста-
точности кровообращения. 
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Суточные колебания удельного веса мочи в пробах должны составлять 
не менее 8 ед. между минимальными и максимальными показателями. 
Хорошая концентрационная функция почек соответствует колебаниям 
относительного веса мочи 1010–1025. Гиперстенурия – плотность мочи 
выше 1025, имеет место при повышенной концентрации в моче высоко 
осмотических веществ (белок, глюкоза). Гипостенурия – плотность мо-
чи ниже 1010. Изостенурия – суточные колебания плотности мочи не 
превышают 8 ед., что говорит о полном нарушении концентрационной 
функции почек. Нарушение концентрационнй функции почек при гипо- 
и изостенурии наблюдается при хроническом гломерулонефрите, пие-
лонефрите, почечной недостаточности, при развитии первично смор-
щенной почки. Гипостенурия на фоне полиурии может быть при схож-
дении отеков. 
Определение химических свойств мочи. 
Реакция мочи при смешенном пищевом режиме кислая либо слабокис-
лая (рН 5,3–6,5). Употребление преимущественно мясной пищи способ-
ствует снижению рН, строгое вегетарианство – щелочной реакции мочи. 
В условиях патологии кислая реакция наблюдается при декомпенсации 
сахарного диабета, голодании, почечной недостаточности, лихорадке. 
Щелочная реакция отмечается при циститах, пиелонефритах, обезвожи-
вании (рвота, диарея), употреблении соды, щелочных минеральных вод.  
Определение белка в моче. В норме с мочой может выделяться до 150 
мг белка в сутки, что не определяется качественными пробами. Про-
теинурия – выделение белка с мочой более 150 мг/сут. 
 
Примеры патологической протеинурии в зависимости от механизма 
возникновения. 
Повреждение клубоч-
кового фильтра 
(“клубочковая”) 
Повреждение эпителия 
почечных канальцев 
(“канальцевая”) 
Перегрузочная  
протеинурия 
Острый и хрониче-
ский гломерулонеф-
рит; 
Нефротический син-
дром. 
Ртутная интоксикация; 
Кадмиевая интоксика-
ция; 
Обструкция мочевых 
путей; 
Синдром Фанкони. 
Миеломная болезнь; 
Синдром раздавли-
вания (crush-
syndromе). 
 
Микроальбуминурия – выделение с мочой альбумина в количестве от 
30 до 300 мг в сутки. Оценивается по коэффициенту альбу-
мин/креатинин при соотношении ≥3,5 мг/ммоль для женщин и ≥2,5 
мг/ммоль для мужчин. 
Диагностическое значение: 
– индикатор субклинической кардиоваскулярной патологии; 
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– маркер дисфункции эндотелия; 
– ранняя диагностика поражения почек при сахарном диабете, артери-
альной гипертензии, постстрептококкового гломерулонефрита; 
– возрастающая микроальбуминурия в течение 48 часов после поступ-
ления в реанимационное отделение может прогнозировать повышенный 
риск острого респираторного дисстесс синдрома и полиорганной недос-
таточности; 
– фактор риска венозной тромбоэмболии. 
Определение глюкозы в моче. Качественными методами глюкоза в 
моче не определяется. Глюкозурия – это появление глюкозы в моче. Па-
тологическая глюкозурия наблюдается при сахарном диабете, может 
встречатся при болезни и синдроме Иценко-Кушинга, феохромоцитоме, 
тиреотоксикозе, отравлении морфином, фосфором, хлороформом. 
Определение кетоновых тел в моче. В норме кетоновые тела (ацетон, 
ацетоуксусная, β-оксимасляная кислоты) в моче не определяются. Ке-
тонурия – появление ктоновых тел в моче, указывает на кетоацидоз. 
Кетонурия развивается при декомпенсации сахарного диабета, голода-
нии, рвоте, диарее, при тяжелых инфекционных заболеваниях, алко-
гольной интоксикации. 
Определение билирубина. В норме билирубин в моче не содержится. 
Появляется при механической и паренхиматозной желтухах. 
Микроскопическое исследование осадка мочи. 
В норме в моче содержится до 5 лейкоцитов в поле зрения. Лейкоциту-
рия – увеличение лейкоцитов в моче. Пиурия – увеличение лейкоцитов 
более 50 в поле зрения. Количество лейкоцитов в моче возрастает при 
инфекционно-воспалительных заболеваниях почек (пиелонефрит, ту-
беркулез почек) и мочевыводящих путей (уретрит, цистит, простатит); 
лейкоцитурия может быть также при неинфекционных воспалительных 
заболеваниях почек (например, при системной красной волчанке, са-
харном диабете) из-за повреждения почечного фильтра. 
Гематурия – появление эритроцитов в моче более 3 в поле зрения. В 
норме эритроциты в препарате мочевого осадка практически не опреде-
ляются (иногда 1–2 в поле зрения, чаще у женщин). Микрогематурия 
выявляется только при микроскопии. Макрогематурия определяется 
визуально при осмотре мочи (цвет «мясных помоев»). Различают по-
чечную «клубочковую» гематурию (при воспалительных поражениях 
почечных клубочков, интерстициальной ткани и сосудов, при опухолях 
почек) и гематурию из-за кровотечения в различных отделах мочевыво-
дящих путей (при повреждении мочеточников, мочевого пузыря, урет-
ры, предстательной железы). Для «клубочковой» гематурии характерно 
наличие в моче эритроцитов измененной формы и разных размеров; при 
гематурии неклубочкового происхождения эритроциты, как правило, не 
меняются. 
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Цилиндрурия – появление цилиндров в моче. Цилиндры образуются 
вследствие преципитации протеинов в просвете почечных канальцев. 
Белковую основу цилиндров составляет белок Тамма-Хорсфалля. 
Цилиндры бывают белковые (гиалиновые и восковидные) и клеточные 
(зернистые). Гиалиновые цилиндры встречаются при умеренной про-
теинурии (гломерулонефрит, пиелонефрит, при лихорадке). Восковид-
ные цилиндры обнаруживаются при выраженной протеинурии (нефро-
тический синдром, амилоидоз почек). Клеточные цилиндры (эпители-
альные, эритроцитарные, лейкоцитарные) наблюдаются при появлении 
соответствующих клеточных элементов в моче. При деструкции кле-
точных элементов в составе цилиндров говорят о зернистых цилиндрах. 
Зернистые и восковидные цилиндры обнаруживаются при тяжелых по-
ражениях почечной паренхимы. 
Для точной оценки содержания форменных элементов крови и цилинд-
ров в моче используют метод Нечипоренко с использованием счетной 
камеры Горяева. В норме в 1 мл мочи содержится до 4000 лейкоцитов, 
не более 1000 эритроцитов и до 250 гиалиновых цилиндров. 
Для оценки фильтрационной функции почки используют метод кли-
ренса. Клиренс (коэффициент очищения) – это параметр, который пока-
зывает, какое количество плазмы крови полностью очищается от опре-
деленного вещества за единицу времени при прохождении крови через 
почки. Клиренс рассчитывают по следующей формуле: 
Ï
ÄÌÊë ×=  
где: Кл – клиренс; М – количество вещества в 1 мл мочи; Д – диурез 
(количество мочи, выделяемое за 1 мин.); П – содержимое вещества в 1 
мл плазмы крови. 
 
Методом клиренса можно рассчитывать такой важный показатель, как 
клубочковая фильтрация (Ф). Для определения Ф используют соедине-
ния, которые выделяются почками посредством фильтрации и не под-
вергаются реабсорбции и секреции. Такими веществами являются ину-
лин (ИН) и эндогенный креатинин (КР). 
êðèí
êðèí
Ï
ÄÌ
Ô
,
, ×=  
где: Мин, кр – содержание ИН или КР в 1 мл мочи; Д – диурез за 1 мин; 
П – содержание инулина и креатинина в 1 мл плазмы крови.  
 
В норме клубочковая фильтрация составляет 75 – 125 мл/мин. Сниже-
ние данного показателя может наблюдаться при хронических заболева-
ниях почек. 
222 
 
Изменение биохимических показателей крови при почечной недос-
таточности. В сыворотке повышено содержание креатинина (норма для 
женщин 44–88 мкмоль/л, для мужчин 44–115 мкмоль/л) и мочевины 
(норма 2,5–8,3 ммоль/л). Уремия – патологический процесс, возни-
кающий на конечной стадии болезни почек, сопровождающийся 
определенными клиническими и лабораторными признаками. 
Для уремии характерны: (1) азотемия (накопление креатинина, моче-
вины, мочевой кислоты, амиака, индола, производных гуанидина, и 
др.,); (2) нарушение водно-электролитного баланса (гиперкалиемия, ги-
перфосфатемия, гипокальциемия); (3) ацидоз; (4) анемия; (5) нарушения 
свертывания крови. 
 
 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ВИДА АРИТМИЙ И ПРИЗНАКОВ 
ИШЕМИЧЕСКОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ И НЕКРОЗА МИОКАРДА 
НА ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЕ 
 
Аритмии сердца – изменения нормальной частоты, регулярности и ис-
точника возбуждения сердца, а также расстройства проведения импуль-
са, нарушения связи и/или последовательности между активацией пред-
сердий и желудочков.  
Существуют три основных механизма возникновения аритмий: 
1. Нарушения образования импульса. 
2. Нарушения проведения импульса. 
3. Сочетанные нарушения образования и проведения импульса. 
 
Номотопные аритмии. 
Синусовая брадикардия характеризуется уменьшением частоты гене-
рации импульсов в синусовом узле, вследствие чего частота сердечных 
сокращений становится менее 60 в минуту. 
Синусовая тахикардия характеризуется увеличением частоты сердеч-
ных сокращений свыше 100 в минуту.  
Синусовая аритмия характеризуется чередованием периодов учаще-
ния и замедления синусового ритма.  
 
 
Экстрасистолия. 
Экстрасистолия – преждевременное, внеочередное возбуждение мио-
карда, часто сопровождающееся преждевременным сокращением серд-
ца.  
В зависимости от места образования внеочередного импульса экстра-
систолы подразделяются на: наджелудочковые (предсердные, из АВ-
узла) и желудочковые.  
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Предсердная экстрасистолия наблюдается при возниновении очага эк-
топического возбуждения в различных участках предсердий. Электро-
кардиографическими признаками предсердной экстрасистолии являют-
ся: 1) появление внеочередного комплекса QRS, 2) искажение формы 
зубца P, 3) сохранение нормальной конфигурации комплекса QRST. 
 
Предсердная экстрасистолия 
 
Желудочковые экстрасистолы наблюдаются при возниновении очага 
эктопического возбуждения в различных участках желудочков, их элек-
трокардиографическими признаками являются: 1) появление внеоче-
редного расширенного и деформированного комлекса QRS; 2) отсутст-
вие зубца P. 
 
Желудочковые экстрасистолии 
 
Фибрилляция (мерцание) предсердий 
Фибрилляция (мерцание) предсердий – вид аритмии, характеризующий-
ся нерегулярным, хаотическим возбуждением отдельных мышечных во-
локон предсердий с частотой 350-700 в минуту, что приводит к наруше-
нию эффективных сокращений предсердий и нерегулярным сокращени-
ям желудочков.  
Характерными ЭКГ-признаками мерцания предсердий являются 1) раз-
ные интервалы R-R; 2) отсутствие зубца P; 3) появление f-волн. 
 
Фибрилляция предсердий 
 
Фибрилляция (мерцание) желудочков. 
Фибрилляция желудочков – частые (200–500 в минуту), нерегулярные, 
хаотические сокращения отдельных мышечных волокон желудочков, 
приводящие к невозможности осуществления сердцем его насосной 
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функции и клинической смерти. Это тяжелейшее нарушение ритма 
сердца является частой причиной внезапной коронарной смерти паци-
ентов. При фибрилляции желудочков на ЭКГ регистрируются нерегу-
лярные волны различной амплитуды и продолжительности. Если реа-
нимационные мероприятия не проводятся, амплитуда волн фибрилля-
ции уменьшается, из крупноволновой она переходит в мелковолновую, 
вслед за которой возникает асистолия желудочков. 
 
Желудочковая тахикардия, переходящая в фибрилляцию 
желудочков 
 
Патофизиологическая характеристика наиболее часто встречаю-
щихся блокад сердца. 
Замедления проводимости импульса по различным отделам проводящей 
системы называются блокадами сердца.  
Атриовентрикулярная блокада характеризуется нарушением проведения 
импульса от синусового узла к АВ-узлу или от АВ-узла к пучкам Гиса. 
Выделяют три степени АВ-блокады.  
При АВ-блокаде I степени замедление проведение импульса наблюда-
ется в самом атриовентрикулярном узле. Все импульсы из синусового 
узла проводятся к желудочкам, но с некоторым опозданием, решающим 
критерием в диагностике АВ-блокады I степени является удлинение ин-
тервала PQ свыше 0,20 секунд на ЭКГ.  
 
АВ-блокада I степени 
 
АВ-блокада II степени типа Мобитц I характеризуется постепенным 
удлинением интервала P-Q с последующим выпадением желудочкового 
комплекса.  
 
АВ-блокада II степени типа Мобитц I 
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При АВ-блокаде II степени типа Мобитц II наблюдается регулярное 
или лишенное закономерности выпадение желудочковых комплексов 
без постепенного удлинения интервалов P-Q.  
 
АВ-блокада II степени типа Мобитц II 
 
АВ-блокада III степени (полная атриовентрикулярная блокада) вы-
звана нарушением проведения импульса на уровне проксимальной или 
дистальной части ветвей пучка Гиса. При этом импульсы из синусового 
узла не проводятся к желудочкам. Предсердия сокращаются в своем, 
более частом ритме, а желудочки – в своем ритме, не зависящем от си-
нусового.  
 
АВ-блокада III степени 
 
Характеристика электрокардиографических изменений при ин-
фаркте миокарда. 
В процессе развития инфаркта миокарда возникают 3 зоны:  
1) зона некроза (в центре поражения), на ЭКГ появляется зубцом Q,  
2) зона повреждения, на ЭКГ появляется смещением сегмента ST,  
3) зона ишемии, проявляющийся на ЭКГ в виде отрицательного зубца Т. 
В острейшем периоде инфаркта миокарда (первые 5 часов) появляется 
гигантский зубец Т или регистрируется резкая депрессия сегмента ST. 
В остром периоде сегмент ST смещается вверх, образуя вместе с зубцом 
Т куполообразную кривую. Затем увеличивается амплитуда зубца Q и 
уменьшается зубец R. 
В подостром периоде (от 10 до 30 суток) нормализуется сегмент RST и 
наблюдается максимальное углубление отрицательного зубца Т. 
В периоде рубцевания восстанавливается обычная форма желудочкового 
комплекса. В эту стадию завершается организация очага некроза, но по 
прежнему сохраняется ишемия, которая обуславливает изменения зубца 
Т. 
В постинфарктном периоде у пациентов с инфарктом задней стенки 
левого желудочка и трансмуральными инфарктами на всю жизнь сохра-
няется глубокий Q и отрицательный зубец Т. 
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Инфаркт миокарда в остром периоде 
 
 
ОПРЕДЕЛЕНИЕ ТИПА НАРУШЕНИЯ КИСЛОТНО-
ОСНОВНОГО РАВНОВЕСИЯ В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА ПО 
РЕЗУЛЬТАТАМ АНАЛИЗА КРОВИ 
 
Различают простые и сочетанные нарушения кислотно-основного рав-
новесия. 
К простым нарушениям кислотно-основного равновесия относятся: 
1. Метаболический ацидоз. Он характеризуется первичным уменьшени-
ем содержания НСО3
−, что отражает либо накопление фиксированных 
кислот или потерю бикарбоната. Компенсаторный ответ (увеличение 
вентиляции легких, приводящее к уменьшению РаСО2) начинается че-
рез 1–2 часа и достигает максимума через 12−24 часа. 
2. Метаболический алкалоз. Он характеризуется первичным увеличени-
ем содержания НСО3
−, обусловленным или потерей кислот или задерж-
кой в организме бикарбоната. Компенсаторный ответ проявляется в ви-
де гиповентиляции легких, приводящей к увеличению РаСО2. 
3. Дыхательный ацидоз. Он характеризуется первичным увеличением 
РаСО2 вследствие нарушения выведения легкими СО2. Компенсаторный 
ответ (увеличением реабсорбции и образования в почках бикарбоната) 
развивается в течение нескольких дней. 
4. Дыхательный алкалоз. Он характеризуется первичным уменьшением 
РаСО2 вследствие гипервентиляции легких. Компенсаторный ответ (по-
вышение экскреции почками бикарбоната) развивается в течение не-
скольких дней. 
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Нормальные значения показателей, отражающих 
кислотно-основное равновесие 
 
 Артериальная кровь Венозная кровь 
Показатели Нормальные 
значения 
Диапазон значе-
ний 
Диапазон значений 
рН 7,4 7,35−7,45 7,33−7,43 
РаСО2 40 мм рт.ст 35−45 мм рт.ст. 41−51 мм рт.ст. 
НСО3
− 24 мэкв/л 22−26 мэкв/л 24−28 мэкв/л 
 
Изменения параметров кислотно-основного равновесия, характер-
ные для простых нарушений этого равновесия 
Нарушение КОС рН РаСО2 НСО3 
Острый метабо-
лический ацидоз 
Снижен Снижено∗ Снижено 
Хронический 
метаболический 
ацидоз 
Снижен Снижено∗ 
(степень сниже-
ния меньше чем 
при остром мета-
болическом аци-
дозе) 
Снижено 
Острый метабо-
лический алка-
лоз 
Повышен Повышено∗ Повышено 
Хронический 
метаболический 
алкалоз 
Повышен Повышено∗ Повышено 
Острый дыха-
тельный ацидоз 
Снижен Повышено Без изменений 
Хронический 
дыхательный 
ацидоз 
Снижен Повышено Повышено∗ 
Острый дыха-
тельный алкалоз 
Повышен Снижено Без изменений 
Хронический 
дыхательный ал-
калоз 
Повышен Снижено Снижено∗ 
∗ − компенсаторный ответ  
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Алгоритм оценки кислотно-основного равновесия по 
результатам анализа крови 
 
1. Оценить, находится ли лабораторно установленная величина рН 
артериальной крови в нормальных пределах (7,35−7,45) или эта ве-
личина выходит за пределы нормы. 
Если величина рН меньше 7,35, то это свидетельствует об ацидозе, если 
величина рН больше 7,45, то это указывает на алкалоз. Необходимо 
также установить, находится ли величина рН в критических пределах: 
>7,55 или <7,20? 
2. Оценить, имеется ли отклонение РаСО2 от диапазона нормаль-
ных величин (35−45 мм рт. ст.). 
Если имеется отклонение РаСО2 от 40 мм рт.ст., то необходимо опреде-
лить, однонаправленны или нет изменения величин РаСО2 и рН? При 
этом следует помнить, что при простых нарушениях кислотно-
основного равновесия величины рН и РаСО2 изменяются в противопо-
ложных направлениях. Например, если РаСО2 повышается, то величина 
рН снижается. 
3. Определить, отклоняется ли содержание НСО3
− от нормального 
диапазона концентраций. 
Если имеется отклонение содержания НСО3
− от 24 мэкв/л, то необходи-
мо определить, однонаправленны или нет изменения величин НСО3
− и 
рН? При простых нарушениях кислотно-основного равновесия измене-
ния величин НСО3
− и рН являются однонаправленными. Например, если 
НСО3
− уменьшается, то снижается и величина рН. 
4. В том случае, когда одновременно имеются изменения показате-
лей РаСО2 и НСО3−, необходимо выяснить, следует ли рассматри-
вать эти изменения как проявления компенсаторного ответа, или 
как проявления сочетанного нарушения кислотно-основного равно-
весия?  
Для этого необходимо оценить, соответствует ли предполагаемый 
(рассчитанный) компенсаторный ответ лабораторно установлен-
ным (реальным) значениям РаСО2 и НСО3? 
Для расчета предполагаемого компенсаторного ответа необходимо 
знать, что: 
− при метаболическом ацидозе снижение содержания НСО3 на каждый 
1 мэкв/л от его нормального значения должно приводить к уменьшению 
РаСО2 на 1,2 мм рт. ст. по сравнению с нормой; 
− при метаболическом алкалозе увеличение содержания НСО3 на каж-
дый 1 мэкв/л от его нормального значения должно приводить к увели-
чению РаСО2 на 0,7 мм рт. ст. по сравнению с нормой; 
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− при остром дыхательном ацидозе увеличение РаСО2 на каждые 10 
мм рт.ст. от нормального значения должно приводить к увеличению со-
держания НСО3 на 1 мэкв/л по сравнению с нормой; 
− при хроническом дыхательном ацидозе увеличение РаСО2 на каж-
дые 10 мм рт.ст. от нормального значения должно приводить к увеличе-
нию содержания НСО3 на 3,5 мэкв/л по сравнению с нормой; 
− при остром дыхательном алкалозе снижение РаСО2 на каждые 10 
мм рт.ст. от нормального значения должно приводить к уменьшению 
содержания НСО3 на 2,5 мэкв/л по сравнению с нормой; 
− при хроническом дыхательном алкалозе снижение РаСО2 на каждые 
10 мм рт.ст. от нормального значения должно приводить к уменьшению 
содержания НСО3 на 4 мэкв/л по сравнению с нормой. 
Если реальные (установленные лабораторно) значения РаСО2 и НСО3 не 
соответствуют рассчитанным величинам этих показателей, которые 
могли бы ожидаться у данного пациента вследствие компенсаторного 
ответа, то следует предполагать о наличии сочетанного нарушения ки-
слотно-основного равновесия. 
Пример. 
У пациента с хроническим обструктивным поражением легких возникла 
диарея, продолжающаяся в течение двух суток. Лабораторные показате-
ли кислотно-основного равновесия следующие: рН − 7,23; РаСО2 − 65 
мм рт. ст.; НСО3
− − 28 мэкв/л. 
Величина рН указывает на ацидоз. Наличие хронического обструктив-
ного поражения легких позволяет считать, что это хронический дыха-
тельный тип ацидоза. При хроническом дыхательном ацидозе увеличе-
ние РаСО2 на каждые 10 мм рт.ст. от нормального значения должно 
приводить к увеличению содержания НСО3 на 3,5 мэкв/л по сравнению 
с нормой. Так как разница между обнаруженным (65 мм рт.ст) и нор-
мальным (40 мм рт.ст.) значением РаСО2 составляет 25 мм рт.ст., то 
рассчитанный компенсаторный ответ (увеличение НСО3) у этого паци-
ента должен составлять − 3,5 мэкв/л × 2,5 = 8,75 мэкв/л. Поэтому со-
держание НСО3 должно быть − 24 мэкв/л + 8,75 мэкв/л = 32,75 мэкв/л. 
Однако лабораторно установленное содержание НСО3 равняется 28 
мэкв/л. Хотя лабораторно установленное (реальное) содержание НСО3 
несколько выше нормы, оно все же меньше рассчитанного. Эти резуль-
таты и данные анамнеза позволяют заключить, что у данного пациента 
имеется сочетанное нарушение кислотно-основного равновесия − дыха-
тельный ацидоз (вследствие поражения легких) и метаболический аци-
доз (вследствие потери бикарбонатов). 
5. При установлении существования метаболического ацидоза, не-
обходимо рассчитать показатель «анионного интервала», так как 
это облегчает выяснение причин возникновения метаболического 
ацидоза. 
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Этот расчетный показатель отражает концентрацию анионов плазмы 
крови, которую нельзя измерить прямым методом. Он равен разности 
между концентрацией натрия и суммой анионов хлора и бикарбоната в 
плазме крови. 
Анионный интервал = [Na+] – ([Cl−] + [HCO3−]) 
В норме «анионный интервал» равен 12±2 мэкв/л. 
Изменения анионного интервала могут быть следующими: 
1. снижение анионного интервала (<8 ммоль/л): при гипоальбуминемии 
(снижение неизмеряемых анионов), множественной миеломе (увеличе-
ние неизмеряемого катионного парапротеина IgG), повышении неизме-
ряемых катионов (в результате гиперкалиемии, гиперкальциемии, ги-
пермагниемии, интоксикации литием); 
2. повышение анионного интервала (>12 ммоль/л) в результате присут-
ствия неизмеряемых метаболических анионов, диабетического кетоаци-
доза, алкогольного кетоацидоза, лактоацидоза, голодания, почечной не-
достаточности, присутствия лекарственных или химических анионов; 
интоксикации салицилатами, метанолом или этиленгликолем; 
3. нормальный анионный интервал (8-12 ммоль/л) при потере бикарбо-
натов, диареи, потере панкреатического сока, илеостомии (неадаптиро-
ванная), накоплении хлоридов, почечном канальцевом ацидозе. 
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